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 La colitis microscópica (CM) es una enfermedad inflamatoria intestinal que 
engloba a su vez dos subtipos histológicos: la colitis colágena (CC) y la colitis linfocítica 
(CL). A pesar de estar descrita hace más de 30 años, la CM es una entidad 
infradiagnosticada en nuestro medio. En los últimos años su incidencia ha ido en aumento 
hasta convertirse, actualmente, en una de las causas más frecuentes de diarrea crónica 
acuosa, con una incidencia similar a la de la colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn. A 
pesar de ello, muchos aspectos de su etiología, patogenia y tratamiento se desconocen. 
Un mejor conocimiento del comportamiento clínico de esta enfermedad es crucial, debido 
a su elevada prevalencia y al gran impacto que genera sobre la calidad de vida de los 
pacientes. 
 En ese sentido, nuestro objetivo fue conocer los factores epidemiológicos 
asociados a la aparición de la CM, sus características clínicas, analíticas y endoscópicas, 
y evaluar la eficacia a corto y largo plazo de los diferentes tratamientos recibidos en la 
práctica clínica para el control de la enfermedad. Con este fin realizamos un estudio 
retrospectivo en el que se incluyeron 113 pacientes con CM, 64 de ellos con CC, 45 con 
CL y 4 pacientes con colitis incompleta.  
 Constatamos que la CM es más frecuente en mujeres de edad avanzada y se asocia 
con frecuencia con comorbilidades inmunomediadas y el consumo de determinados 
fármacos. La diarrea, la pérdida de peso y el dolor abdominal fueron los síntomas más 
comunes al debut de la enfermedad. El tabaco se asoció a una aparición más precoz de la 
enfermedad, aunque a diferencia de lo que cabría esperar, no influyó en la evolución 
clínica o en la respuesta al tratamiento. Las pruebas de laboratorio fueron normales en los 
pacientes con CM o mostraron alteraciones con escasa relevancia clínica. En cambio, 
hasta el 16% de los pacientes presentaron cambios en la mucosa cólica. 
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  La mayoría (>90%) de los pacientes tratados con budesonida alcanzaron la 
remisión, aunque casi la mitad recidivaron posteriormente (incidencia acumulada de 
recidiva de 46% a los 3 años de seguimiento). Aunque existe controversia sobre si son 
entidades diferentes o subtipos de la misma enfermedad, tanto la CC como la CL tuvieron 
en nuestro estudio una presentación clínica y una respuesta a budesonida similar, aunque 
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 La colitis microscópica (CM) es una enfermedad inflamatoria intestinal que 
engloba a su vez dos subtipos histológicos: la colitis colágena (CC) y la colitis linfocítica 
(CL). Ambos subtipos se caracterizan por la aparición de diarrea crónica acuosa, con un 
aspecto endoscópico normal de la mucosa cólica y cambios inflamatorios en el estudio 
histológico que permiten el diagnóstico.  
 El término "colitis colágena" fue acuñado en 1976 por Lindström en un paciente 
con diarrea crónica cuyas biopsias cólicas revelaron un engrosamiento de la capa 
colágena subepitelial, similar a lo observado en pacientes con esprúe colágeno1. Poco 
después, en 1989, Lazenby et al. definían por primera vez las características histológicas 
propias de la CL2. En 1993, un grupo de investigación francés y otro estadounidense 
sugirieron el uso de CM como un término genérico para cualquier tipo de colitis con 
alteraciones histológicas en ausencia de hallazgos endoscópicos o radiológicos3, 4.  
 A pesar de estar descrita hace más de 30 años y contar con un tratamiento eficaz, 
la CM es una entidad infradiagnosticada en nuestro medio debido a la falta de conciencia 
sobre esta enfermedad entre los médicos. En los últimos años la incidencia de CM ha 
aumentado y actualmente es una de las causas más frecuentes de diarrea crónica acuosa. 
No obstante, su etiología y patogenia todavía se desconocen. Un mejor conocimiento del 
comportamiento clínico de esta enfermedad es crucial, debido a su relevante prevalencia 
y al gran impacto que genera sobre la calidad de vida de los pacientes.  
 
Epidemiología y prevalencia 
 Los estudios epidemiológicos sobre la CM se han realizado principalmente en 
Europa, América del Norte y Canadá. Sin embargo, series de casos y cohortes de otros 
países indican que la CM es una enfermedad de distribución mundial5. La incidencia en 
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países del norte de Europa y Norteamérica oscila entre 1 y 16 casos por 100.000 
habitantes-año para la CL, y entre 1 y 11 casos por 100.000 habitantes-año para la CC6-13. 
En España, la tasa de incidencia de CL varía según los estudios de 2,2 a 16 casos por 
100.000 habitantes-año, mientras que esta cifra es inferior a 1-2,6 casos para la CC6, 10, 14. 
Se ha sugerido la existencia de un gradiente norte-sur en la incidencia de esta enfermedad, 
aunque este supuesto no ha sido confirmado14. De hecho, un estudio que evaluó la 
incidencia de CM en Francia entre 2005 y 2007 encontró una tasa de 5,3 por 100.000 
habitantes-año para la CC, superior a la publicada previamente en países del sur de Europa 
y similar a la de otros países del norte15.  
 Los estudios epidemiológicos que han evaluado la evolución de la incidencia de 
CM en el tiempo muestran un aumento de la misma en los dos subtipos en las últimas 
décadas14, 16-18. Este hecho podría deberse tanto a un aumento real como a un mayor 
reconocimiento de esta entidad. En el estudio epidemiológico francés mencionado 
anteriormente la incidencia anual de CM fue de 7,9/100.000, mientras que la de 
enfermedad de Crohn para el mismo periodo de tiempo (2005-2007) fue de 7,4/100.000 
habitantes y de 4,9/100.000 para la colitis ulcerosa15. Se han observado resultados 
similares en otros estudios poblacionales que sugieren que la incidencia de CM es 
actualmente similar a la de la enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa16. 
 Esta enfermedad es uno de los diagnósticos más frecuentes en pacientes con 
diarrea crónica acuosa. La frecuencia de CM en pacientes sometidos a una colonoscopia 
para el estudio de diarrea crónica no sanguinolenta es del 9-13,7%. Esta cifra aumenta 
hasta un 20% en varones mayores de 70 años y mujeres mayores de 50 años10, 16, 19, 20. 
 De forma consistente en todos los estudios se observa un predominio de esta 
enfermedad por el sexo femenino, que es menos pronunciado en la CL17. La incidencia 
en mujeres es de 2 a 8 veces superior a los varones14, 16, 21. Se desconoce la razón por la 
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cual el sexo femenino parece asociarse a la CC y no tanto a la CL, aunque se ha sugerido 
una posible influencia hormonal en el metabolismo del colágeno17. Típicamente, la 
enfermedad afecta a pacientes de edad avanzada, con una edad media al diagnóstico de 
61 años22. El riesgo de aparición de la CM aumenta con la edad, siendo el pico máximo 
de incidencia en algunos estudios >70 años e incluso >80 años6, 14, 16, 17. Se ha sugerido que 
la edad contribuye más que el sexo al riesgo de CC (odds ratio -OR- 8,3 para edad ≥65 
años y OR 2,8 para sexo femenino)8 y que la edad ≥65 años aumenta el riesgo de 
desarrollar ambos subtipos hasta 4 veces12. No obstante, en pacientes jóvenes con diarrea 
crónica se debe descartar también la existencia de CM, puesto que un 25% de pacientes 
con CM tienen menos de 45 años21. La aparición en la infancia no es habitual, aunque se 
han publicado algunos casos23.  
 Aunque la patogenia no se conoce por completo, es probable que sea 
multifactorial. El tabaco se asocia a un mayor riesgo de padecer CM (OR 2,99, intervalo 
de confianza -IC- 95%: 2,15–4,15)24 y a una aparición más precoz de la misma. En 
pacientes fumadores, la enfermedad puede aparecer hasta 10 años antes que en no 
fumadores25. Los pacientes exfumadores también presentan mayor riesgo de padecer CM 
respecto a los no fumadores (OR 1,63, IC 95%: 1,37–1,94)24. 
 La presencia de enfermedades inmunomediadas es más frecuente en pacientes con 
CC y CL. Entre otras, la artritis reumatoide, la psoriasis, las enfermedades tiroideas y la 
diabetes mellitus se han asociado a un mayor riesgo de padecer esta enfermedad22. En la 
mayoría de casos, el diagnóstico de estas enfermedades inmunomediadas precede al de la 
CM. La asociación de la CM con la enfermedad celiaca es de especial relevancia clínica. 
Hasta un tercio de los pacientes celiacos tienen cambios histológicos en el colon 
consistentes con CM. Por otro lado, la prevalencia de enfermedad celiaca en sujetos con 
CM varía del 2 al 9%. En estos casos, el estudio mediante serología presenta menor 
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sensibilidad, por lo que se recomienda la toma de biopsias duodenales en pacientes con 
CM y sospecha de enfermedad celiaca asociada26. 
 Diversos estudios, la mayoría retrospectivos, han asociado la exposición a 
determinados fármacos con el desarrollo de esta patología. No obstante, esta asociación 
es controvertida, dado que muchos de los fármacos cuyo uso se ha relacionado con la 
inducción de CM pueden ser, al mismo tiempo, causantes de diarrea farmacológica. 
Estudios de casos y controles han demostrado asociación de la CM con el uso, entre otros, 
de acarbosa, ticlopidina, aspirina, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), inhibidores 
de la bomba de protones (IBP) e inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
(ISRS). No obstante, en la mayoría de casos no se ha podido establecer una relación 
causa-efecto. Algunos fármacos podrían ser agentes causales directos o simplemente 
precipitar la aparición de la enfermedad en pacientes predispuestos. Un meta-análisis 
reciente de estudios retrospectivos concluye que el uso de AINE (OR 1,50, IC 95%: 1,14–
1,96) y estatinas (OR 1,31, IC 95%: 1,05–1,62) se asocia a un ligero aumento del riesgo 
de padecer CM, mientras que el consumo de IBP (OR 2,68, IC 95%: 1,73–4,17) e ISRS 




 La CM cursa en brotes de diarrea acuosa (de hasta 6-8 deposiciones diarias), que 
pueden ser de aparición nocturna y acompañarse de dolor abdominal, pérdida de peso, 
incontinencia y urgencia defecatoria. A pesar de la notable pérdida de fluidos, el riesgo 
de deshidratación grave o alteraciones hidroelectrolíticas es bajo. Los brotes de actividad 
van intercalados con periodos de remisión de duración variable11, 27. Ambos subtipos 
tienen una forma de presentación y una respuesta al tratamiento similar, aunque en 
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algunos estudios la CL parece tener un curso clínico más leve y mayor tendencia a la 
remisión espontánea28.  
 El dolor abdominal es un síntoma frecuente en pacientes con CM y está presente 
hasta en un 50% de ellos11. En estos casos el diagnóstico diferencial con un síndrome de 
intestino irritable (SII) puede ser difícil. Ambas entidades son una causa frecuente de 
diarrea crónica y dolor abdominal, y no se acompañan generalmente de alteraciones en la 
colonoscopia. Varios estudios coinciden en que existe un solapamiento considerable entre 
los síntomas propios de la CM y aquellos que constituyen los criterios diagnósticos de 
SII. De hecho, hasta un tercio de los pacientes con CM pueden cumplir criterios 
diagnósticos de SII y casi un 29% cumplir criterios de diarrea funcional29. Por tanto, es 
fundamental sospechar y descartar esta entidad en pacientes con diarrea crónica, ya que 
los pacientes con CM se beneficiarán de un tratamiento eficaz que puede mejorar 
notablemente su calidad de vida.  
 La pérdida de peso puede ocurrir durante los periodos de actividad de la 
enfermedad y afecta al 50% de los pacientes11. Se desconoce si este hecho puede ser 
debido simplemente a la pérdida de fluidos o ser consecuencia de una reducción 
voluntaria de la ingesta para reducir el número de deposiciones. En aquellos casos con 
pérdida significativa de peso debe descartarse una enfermedad celiaca concomitante.  
 La mortalidad y el riesgo de cáncer colorrectal no están aumentados en esta 
entidad, siendo el curso clínico habitualmente recidivante pero benigno30. Las 
complicaciones son raras, aunque se han publicado casos excepcionales de perforación 
intestinal tanto espontánea como tras la colonoscopia, lo que podría estar en relación con 
la presencia de desgarros en la mucosa cólica31. A pesar de ser una enfermedad benigna, 
la calidad de vida de los pacientes puede verse afectada de forma importante32. Los 
estudios que han evaluado la calidad de vida en pacientes con CM han demostrado que la 
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consistencia de las heces (y no tanto la frecuencia de las mismas) es el principal factor 
determinante de los cambios en la calidad de vida33. 
 El inicio de la enfermedad es generalmente progresivo, aunque en un 40% de 
casos puede ser brusco21. Como se ha comentado, en la mayoría de casos la enfermedad 
presenta un curso crónico intermitente, aunque hasta un 60% de los pacientes puede tener 
un único brote de enfermedad34 y un 10-15% un curso crónico continuo22.  
 
Patogenia 
 La etiología es desconocida, aunque se cree que puede ser consecuencia de una 
respuesta inmune de la mucosa cólica a antígenos o contenido luminal en sujetos 
genéticamente predispuestos, potenciado por la existencia de disfunciones en la barrera 
epitelial. Esta hipótesis se sustenta en estudios en los que pacientes sometidos a una 
ileostomía con exclusión del tránsito intestinal muestran una resolución de la inflamación 
cólica. Al mismo tiempo, la reconstrucción del tránsito induce la reaparición de las 
características histológicas propias de la CM35. Este mecanismo explicaría por qué 
determinados fármacos podrían estar relacionados con el debut de la enfermedad. No 
obstante, un gran estudio poblacional no logró identificar asociación de la CM con la 
ingesta de ningún componente dietético específico36.  
 La disfunción de la barrera epitelial se cree que puede jugar un papel importante 
en la patogenia de la CM. Esta disfunción incrementaría la permeabilidad intestinal a 
antígenos y bacterias intestinales, potenciando así la inflamación intestinal y el paso de 
fluidos y electrolitos. Estudios in vitro han observado una disminución en la expresión de 
e-cadherina, claudina 4 y otras proteínas de adhesión celular que forman parte de las 
uniones estrechas de la barrera intestinal27. Estas alteraciones parecen persistir a pesar de 
un tratamiento eficaz con budesonida37. Un estudio reciente ha demostrado una menor 
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expresión de acuoporina 8 en pacientes con CC activa, que se corrige y normaliza con el 
tratamiento con budesonida y persiste en pacientes refractarios38. 
 Hasta la fecha, hay pocos estudios que hayan evaluado el papel de la microbiota 
intestinal en la aparición de la CM y han incluido un número muy reducido de pacientes. 
En uno de ellos, se encontraron concentraciones disminuidas de Akkermansia muciniphila 
en las muestras fecales de 10 pacientes con enfermedad activa39. Un análisis longitudinal 
de la microbiota fecal durante las fases de actividad clínica y remisión realizado en 11 
pacientes, constató una disbiosis similar a la observada en la enfermedad inflamatoria 
intestinal clásica40. Actualmente se desconoce si estos cambios en la microbiota intestinal 
son características patogénicas primarias de la CM, cofactores, o simplemente fenómenos 
secundarios a la activación inflamatoria, a la exposición a tóxicos (tabaco, fármacos) o a 
la diarrea. En esa misma línea, otros autores han demostrado que determinadas 
infecciones gastrointestinales, particularmente por Campylobacter y Clostridioides 
difficile, se asocian a un mayor riesgo de desarrollar CM41, 42. 
 Los estudios que han evaluado la posible asociación de la CM con el complejo 
mayor de histocompatibilidad muestran resultados controvertidos. Aunque se han 
comunicado casos familiares, la evidencia de un componente genético dentro de la 
etiología de la CM es muy escasa.  
 La predilección de la CM por el sexo femenino podría sugerir un origen 
inmunomediado, al ser este tipo de trastornos más prevalentes en mujeres de forma 
habitual. No obstante, no existe evidencia firme de que la autoinmunidad juegue un papel 
patogénico importante en su desarrollo a pesar de su frecuente asociación con 
comorbilidades inmunomediadas. Asimismo, no se han identificado autoanticuerpos 
sensibles o específicos para la CM22. 
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 Varios estudios han evaluado el papel de las sales biliares en la CM dado que los 
pacientes con malabsorción de las mismas (tras resección intestinal, por ejemplo) 
presentan diarrea, y la infusión de sales biliares en el colon induce una colitis similar a la 
observada en la CL en animales43. Un estudio español encontró una prevalencia de 
malabsorción de sales biliares del 43% en pacientes con CM. En este estudio, el 86% de 
los pacientes con malabsorción respondieron al tratamiento con resincolestiramina44. No 
obstante, otros estudios han mostrado resultados contradictorios. A día de hoy no existen 
pruebas concluyentes de su participación etiopatogénica en la CM. 
 El mecanismo causante de la diarrea no está claro, aunque los datos disponibles 
sugieren un origen mixto, con implicación de mecanismos secretor, osmótico e 
inflamatorio45, 46.  
 A pesar de toda la investigación realizada hasta la fecha sobre los mecanismos 
subyacentes de la CM, dado el pequeño número de pacientes en muchos de estos estudios, 
así como los resultados contradictorios, es difícil sacar conclusiones firmes con respecto 




 El tiempo medio desde el inicio de los síntomas hasta el diagnóstico varía entre 
los estudios, pudiéndose retrasar hasta 12-24 meses debido a su similitud con un cuadro 
funcional47. 
 A día de hoy no existen marcadores bioquímicos o fecales que se hayan asociado 
a la CM y sean de utilidad en el diagnóstico y la monitorización de la enfermedad48, 49. 
Así, en este momento, el diagnóstico se basa en la combinación de una presentación 
clínica y una histología cólica compatibles. Por tanto, a un paciente con diarrea crónica 
acuosa se le debe realizar idealmente una colonoscopia completa con intubación del íleon 
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terminal. En la CM la apariencia del colon es normal, pero ocasionalmente se pueden 
visualizar cambios leves de la mucosa como eritema, edema, desgarros mucosos o 
cambios del patrón vascular. Estos hallazgos endoscópicos son inespecíficos y se 
desconoce su prevalencia real, aunque se están describiendo cada vez con más frecuencia 
en pacientes con CM48. 
 Ambos subtipos muestran un infiltrado inflamatorio difuso en la lámina propia, 
así como cambios degenerativos en el epitelio de superficie (aplanamiento, pérdida de 
mucina…). Según el Consenso Europeo en Histopatología de Enfermedad Inflamatoria 
Intestinal, el hallazgo histológico indispensable para el diagnóstico de CL es el aumento 
de linfocitos intraepiteliales con un mínimo de 20 por cada 100 células epiteliales (normal 
<5%), aunque en la mayor parte de los casos se supera ampliamente este recuento. El 
recuento de linfocitos debe hacerse en secciones bien orientadas y en los espacios entre 
las criptas. Según este mismo consenso, el diagnóstico de CC requiere de la presencia de 
un depósito irregular de colágeno formando una banda inmediatamente por debajo del 
epitelio de la superficie de la mucosa con un grosor igual o superior a 10 µm (normal <3 
µm). Puede haber linfocitos intraepiteliales, pero menos abundantes que en la CL. 
Ocasionalmente pueden verse cambios propios de la enfermedad inflamatoria intestinal 
como criptitis y metaplasia de las células de Paneth50. Ni el grosor de la capa colágena ni 
el grado de infiltración linfocítica se han correlacionado con la gravedad de los síntomas 
o la repuesta clínica al tratamiento. De hecho, se ha sugerido que la inflamación a nivel 
de la lámina propia podría sea el factor más determinante de la intensidad de los 
síntomas51, 52. 
 Existe controversia acerca de la localización y número idóneo de biopsias que 
deben tomarse para realizar el diagnóstico. La inflamación y el grosor de la capa colágena 
no son siempre uniformes a lo largo del colon y tanto la inflamación en la CL como el 
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engrosamiento colágeno en la CC podrían ser más acentuados en el colon derecho que en 
el izquierdo53. Concretamente, en un estudio con un número reducido de pacientes, la 
sigmoidoscopia aislada habría pasado por alto el diagnóstico de CC en el 40% de los 
pacientes54. En otro estudio similar, las biopsias limitadas al recto y recto-sigma habrían 
sido insuficientes para el diagnóstico en el 73% y 29% de casos respectivamente55. No 
obstante, otros estudios sugieren que la mayoría de pacientes con CM se pueden 
identificar a partir de muestras del colon distal56. Todo esto apoya la estrategia diagnóstica 
de toma de biopsias de diferentes segmentos del colon. El Grupo Español de Colitis 
Microscópica recomienda la toma de al menos 2 biopsias por segmento cólico (colon 
ascendente, transverso, descendente y sigma). El íleon terminal puede estar afectado en 
pacientes con CM y mostrar incremento de linfocitos y atrofia vellositaria, aunque la toma 
rutinaria de biopsias a este nivel no se recomienda22.  
 Algunos autores han propuesto el término CM “incompleta” para describir 
aquellos pacientes con una presentación clínica similar a la CM clásica pero que no llegan 
a cumplir los criterios histológicos de la CC o CL. Algunos de estos pacientes responden 
al tratamiento para la CM, lo que sugiere que esta definición ampliada podría ser 





 El objetivo principal del tratamiento de la CM es alcanzar la remisión clínica y 
mejorar la calidad de vida de los pacientes. En ausencia de biomarcadores validados, el 
impacto sobre la calidad de vida se ha utilizado como marcador indirecto de actividad de 
la enfermedad. Los pacientes con menos de 3 deposiciones diarias y menos de una líquida 
presentan una mínima o nula afectación de su calidad de vida, por lo que esta definición 
se ha propuesto como criterio de remisión clínica33. Recientemente, el Microscopic Colitis 
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Disease Activity Index (MCDAI), basado en el número de deposiciones líquidas, la 
presencia de deposiciones nocturnas, el dolor abdominal, la pérdida de peso, la urgencia 
y la incontinencia fecal, se ha propuesto como una nueva herramienta para valorar la 
actividad57. 
 En el manejo inicial del paciente con CM debe recomendarse el cese del hábito 
tabáquico y de cualquier medicación posiblemente asociada22. La budesonida oral es el 
único tratamiento que ha demostrado su eficacia en ensayos clínicos aleatorizados y, por 
tanto, es de elección en los pacientes con CM, tanto para inducir la remisión como para 
el mantenimiento de la misma5, 58. En el año 2011 se llevó a cabo un meta-análisis 
comparando la eficacia del tratamiento con 9 mg de budesonida durante 6-8 semanas 
frente a placebo para inducir la remisión en pacientes con CM. Se incluyeron tres ensayos 
clínicos evaluando la eficacia de budesonida en pacientes con CC. Un 76% de los 
pacientes con CC tratados con budesonida alcanzaron la remisión clínica frente a un 16% 
de los pacientes tratados con placebo. En el grupo de pacientes con CL tratados con 9 mg 
de budesonida durante 6-8 semanas, un 88% alcanzó la remisión clínica frente al 44% de 
los pacientes tratados con placebo59. 
 Una nueva revisión sistemática más reciente ha confirmado las tasas de remisión 
clínica descritas previamente, así como la eficacia de la budesonida en la mejoría del 
dolor abdominal, índices histológicos y calidad de vida60.  
 No obstante, la tasa de recaídas tras su suspensión es elevada (70-80%). No existen 
marcadores bioquímicos que nos permitan predecir la gravedad de la CM y ayuden a 
definir la duración óptima del tratamiento. Tampoco los criterios histológicos permiten 
predecir con exactitud el curso clínico de la enfermedad61. La mayoría de pacientes que 
recidivan responden a una nueva pauta de inducción con 9 mg durante 6-8 semanas62. No 
27 
 
obstante, los pacientes con dos o más recidivas se benefician de tratamiento de 
mantenimiento a la menor dosis eficaz (≤6 mg diarios)63. 
 El tratamiento con budesonida también ha demostrado ser útil en el 
mantenimiento de la remisión en pacientes con CC que previamente han respondido a 
dicho tratamiento. Hasta un 76% de los pacientes con CC que inician tratamiento de 
mantenimiento con budesonida se mantienen en remisión clínica a las 24 semanas63. La 
eficacia de este tratamiento para mantener la remisión en pacientes con CL todavía no ha 
sido estudiada. A día de hoy se desconoce la duración óptima del tratamiento de 
mantenimiento y si este puede suspenderse en algún momento.  
 Otros fármacos (mesalazina, loperamida, resincolestiramina, etc.) se han utilizado 
tradicionalmente en la práctica clínica para el tratamiento de esta enfermedad con una 
respuesta variable61. No existe evidencia que apoye la eficacia de estos fármacos en la 
CM, a pesar de que muchos de ellos siguen utilizándose en la actualidad. 
 Aproximadamente el 10-20% de los pacientes no responden a la budesonida64. 
Antes de considerar a un paciente como no respondedor al tratamiento, han de descartarse 
otras causas de diarrea crónica tales como enfermedad celiaca y malabsorción de sales 
biliares, por su frecuente asociación con la CM. Actualmente no hay alternativas a la 
budesonida con suficiente evidencia y las recomendaciones sobre el resto de tratamientos 
se basan en series de casos y estudios no controlados. Aunque la evidencia es limitada, el 
uso de fármacos inmunosupresores podría ser de utilidad en pacientes que no responden 
a la budesonida, presentan intolerancia a la misma o precisan dosis demasiado elevadas 
(>6 mg) para mantener la remisión65. 
 Es evidente que se precisan más estudios que nos permitan conocer mejor el 


























1. Evaluar la eficacia de los distintos tratamientos recibidos por los pacientes con 
CM. 
2. Analizar, en concreto, la respuesta clínica del tratamiento con budesonida en 
pacientes con CM. 
3. Determinar la tasa de recidiva clínica en pacientes con CM que alcanzaron la 













1. Diseño y población del estudio 
 Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, unicéntrico, en el que se han 
analizado las características demográficas y clínicas de una cohorte de pacientes con CM, 
así como la eficacia de los diferentes tratamientos recibidos en la práctica clínica para el 
control de la enfermedad. Se incluyeron pacientes diagnosticados de CM (CC o CL) 
atendidos en la Unidad de Enfermedad Inflamatoria Intestinal del Hospital Universitario 
de La Princesa desde el 1 de enero de 2010 hasta el 30 de junio de 2018.  
 
2. Criterios de inclusión y exclusión  
Criterio de inclusión 
• Pacientes varones o mujeres, mayores de 18 años, diagnosticados de CL o 
CC. 
Criterios de exclusión 
• Pacientes cuyo historial médico no pudo ser revisado por no estar 
disponible.  
 
3. Sistema de recogida de datos  
 Los datos de los pacientes se obtuvieron de forma retrospectiva por un único 
investigador mediante la revisión de las historias clínicas de cada uno de los pacientes 
incluidos. De ellas se recogieron datos epidemiológicos y clínicos de la enfermedad (tipo, 
edad, sexo, hábito tabáquico, cirugías previas, antecedentes familiares, síntomas al 
diagnóstico, curso clínico), información sobre consumo de fármacos e información acerca 
de enfermedades previas que pudieran estar relacionadas con la aparición de la CM 
(patología tiroidea, celiaquía y otras enfermedades inmunomediadas).  
32 
 
 Con respecto a la evolución clínica de estos pacientes, se obtuvo información 
sobre los diferentes tratamientos recibidos en la práctica clínica (pautas y dosis) tanto para 
el control del brote de la CM como para el mantenimiento de la remisión. Se recopiló la 
respuesta clínica alcanzada con los diferentes tratamientos (parcial, total, nula), la tasa de 
efectos secundarios y el número de brotes de la enfermedad. En los pacientes que 
alcanzaron la remisión clínica con budesonida, se determinó, además, la tasa de recidiva 
clínica tras la suspensión del tratamiento.  
 De la analítica realizada de forma rutinaria para el control de la enfermedad se 
recopilaron los parámetros bioquímicos que podrían relacionarse con la actividad. Se 
revisaron las pruebas complementarias realizadas para el diagnóstico de la CM 
(colonoscopia y biopsias) y se documentaron los hallazgos. Todas las variables se 
incluyeron en el cuaderno de recogida de datos (Anexo I). 
 
4. Variables y definiciones  
• Actividad de la enfermedad: se consideró en los pacientes con 3 o más 
deposiciones diarias o al menos una deposición líquida diaria durante al menos 
una semana33. 
• Remisión: se consideró remisión clínica la presencia de menos de 3 deposiciones 
diarias y menos de una líquida diaria33 .    
• Recidiva: en los pacientes que alcanzaron la remisión, se consideró recidiva la 
reaparición de 3 o más deposiciones diarias o al menos una deposición líquida 
diaria durante al menos una semana33. 
• Curso crónico intermitente: dos o más brotes de actividad clínica, con un tiempo 
mínimo de 6 meses entre cada brote. 
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• Curso crónico continuo: persistencia de actividad clínica durante al menos 6 
meses. 
• Único brote: pacientes que tras un primer brote permanecieron en remisión 
clínica con o sin tratamiento de mantenimiento durante el seguimiento. 
• Retraso diagnóstico: tiempo entre el inicio de los síntomas y la fecha de 
realización de la colonoscopia diagnóstica. 
• Anemia: se consideró que un paciente presentaba anemia si en la analítica 
realizada un mes previo o posterior a la consulta los valores de hemoglobina eran 
menores de:  
- Varones: <13 g/dL 
- Mujeres: <12 g/dL 
 
• Límites normales de los parámetros analíticos: 
 
Plaquetas: 150-450 miles/mm3 
Leucocitos: 4-10 miles/mm3 
Creatinina: 0,7-1,2 mg/dL 
GOT (transaminasa glutámico oxalacética): 4-40 U/L 
GPT (transaminasa glutámico pirúvica): 5-41 U/L 
GGT (gamma glutamil transpeptidasa): 10-71 U/L 
FA (fosfatasa alcalina): 40-130 U/L 
Hierro: 33-193 ug/dL 
Transferrina: 200-360 mg/dL 
IST (índice de saturación de transferrina): 15-50% 
Ferritina: 15-150 ng/dL 
Albúmina: 3,5-5,2 g/dL 
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PCR (proteína C reactiva): 0,00-0,50 mg/dL 
VSG (velocidad de sedimentación globular): 0-25 
 
5. Aspectos éticos 
 El estudio se ha llevado a cabo siguiendo rigurosamente las recomendaciones 
éticas internacionales para la investigación clínica en humanos recogidas en la 
Declaración de Helsinki de 1964 y sus sucesivas actualizaciones, y siguiendo las Normas 
de Buena Práctica Clínica y recomendaciones del Ministerio de Sanidad. El protocolo del 
estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación con Medicamentos (CEIM) 
del Hospital Universitario de La Princesa (Madrid, España). En el Anexo II se adjunta 
una copia de dicha aprobación. 
 El tratamiento de los datos de los sujetos participantes en el estudio se ha ajustado 
siguiendo lo establecido en la Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de Protección de 
Datos Personales y Garantía de los Derechos Digitales. Los pacientes incluidos fueron 
registrados mediante un código numérico, sin incluir datos de carácter personal que 
permitieran su identificación. Recibieron información verbal y por escrito de los objetivos 
y requerimientos del estudio y de su total libertad para retirarse en cualquier momento. 
Asimismo, se les entregó un documento de consentimiento informado (ver el modelo del 
mismo en el Anexo III). 
 
6. Análisis estadístico 
 Se realizó un análisis descriptivo de las principales características 
epidemiológicas, clínicas y analíticas, tanto en el conjunto global de pacientes (con CM), 
como en los diferentes subgrupos: pacientes con CC y pacientes con CL. Asimismo, se 
realizó un análisis descriptivo de los diferentes tratamientos recibidos al debut de la 
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enfermedad (fármacos y pautas) y se analizaron las tasas de remisión clínica alcanzadas 
con cada uno de ellos. En las variables cualitativas se calcularon los diferentes porcentajes 
y sus respectivos IC al 95%. Las variables cuantitativas se expresaron como media y 
desviación estándar (DE) o mediana y rango intercuartílico (RIC), dependiendo de si las 
variables seguían o no una distribución normal.    
 Se procedió a la comparación de las características epidemiológicas, clínicas y 
analíticas entre ambos subgrupos (CC y CL), así como la respuesta a los diferentes 
tratamientos, con el fin de identificar diferencias entre ambos subtipos. Las variables 
cualitativas se compararon mediante el test de chi-cuadrado o el test de Fisher (este último 
en caso de presentar un bajo tamaño muestral). Las variables cuantitativas se compararon 
mediante el test de la t de Student o el test de Mann Whitney en el caso de variables que 
no seguían una distribución normal.  
 Se realizó un estudio de regresión logística binaria para identificar predictores de 
recidiva clínica de la enfermedad. En los pacientes que recibieron budesonida, se evaluó 
la eficacia y el tiempo hasta la recidiva mediante un análisis de Kaplan-Meier; para la 
comparación entre las distintas curvas de supervivencia se empleó el test de log-rank. En 
los pacientes que alcanzaron la remisión con budesonida, se llevó a cabo un análisis 
multivariante mediante regresión de Cox para identificar factores de riesgo de recurrencia 
clínica. Los resultados se expresan como hazard ratio (HR) con su IC al 95%. Se 


















1. Población del estudio 
 
1.1. Características epidemiológicas 
 
 Se incluyeron un total de 113 pacientes diagnosticados de CM con una mediana 
de seguimiento de 23 meses (RIC 10-39). Del total, 88 eran mujeres (78%) y 25 varones 
(22%), con una ratio hombre-mujer de 3,5:1. En cuanto al tipo de CM, 64 pacientes 
padecían CC (57%), 45 pacientes padecían CL (40%) y 4 pacientes colitis incompleta 
(3%). La edad media al diagnóstico fue de 65 ± 16 años, sin diferencias significativas 
entre hombres y mujeres (68 ± 17 años y 64 ± 16 años, respectivamente). Sesenta y nueve 
pacientes (61%) tenían más de 65 años al diagnóstico, 32 pacientes (28%) tenían una edad 
comprendida entre 40 y 65 años y 12 pacientes (11%) tenían menos de 40 años. En la 
figura 1 se muestra la distribución de la enfermedad por grupos de edad y sexo.  
 
 






 Cincuenta pacientes (44%) presentaban historia de tabaquismo (25% fumadores 
activos y 19% exfumadores). La frecuencia de exposición al tabaco fue mayor en hombres 


















la edad media al diagnóstico de CM fue una década menor que en aquellos no fumadores 
(58 ± 13 años y 68 ± 17 años, respectivamente; p=0,002). No hubo diferencias entre la 
edad media al diagnóstico de CM entre pacientes exfumadores y no fumadores (67 ± 16 
años y 68 ± 17 años, respectivamente). 
 Treinta y cinco pacientes (31%) estaban diagnosticados de depresión, 3 pacientes 
(3%) tenían antecedentes familiares de enfermedad inflamatoria intestinal y 22 pacientes 
(20%) presentaban antecedentes personales de patología oncológica (uno de ellos cáncer 
colorrectal). Dos pacientes tenían antecedentes de resección intestinal previa.  
 Al diagnóstico, un 43% de los pacientes con CM recibía tratamiento con IBP, un 
34% con estatinas, un 29% con AINE, un 25% con ISRS y un 20% con betabloqueantes. 
  El análisis univariante no mostró diferencias estadísticamente significativas entre 
los pacientes con CC y CL en relación al sexo, la edad media al diagnóstico de la 
enfermedad, los antecedentes familiares, la frecuencia de comorbilidades médicas o la 
frecuencia de exposición a fármacos. El número de pacientes con historia de tabaquismo 
fue mayor en el grupo de CL (56% vs. 39%), aunque esta diferencia no alcanzó la 
significación estadística (p=0,08). En la tabla 1 se detallan las características 










Tabla 1. Comparación entre las características epidemiológicas  
de la colitis colágena y colitis linfocítica. 
CM: colitis microscópica, CC: colitis colágena, CL: colitis linfocítica, EII: enfermedad inflamatoria 
intestinal, IBP: inhibidor de la bomba de protones, AINE: antiinflamatorio no esteroideo, 
 ISRS: inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina. 
 
  
 La presencia de al menos una enfermedad inmunomediada se detectó en 54 
pacientes (48%), siendo las comorbilidades más frecuentes la patología tiroidea (19%), 
el asma (10%), la diabetes mellitus tipo 1 (5%) y la celiaquía (4%). No se encontraron 
diferencias clínicamente relevantes entre la frecuencia de comorbilidades médicas de 
pacientes con CC y CL. En la tabla 2 se muestran las principales patologías 




Tabla 2. Frecuencia de comorbilidades inmunomediadas en pacientes  
con colitis microscópica, colitis colágena y colitis linfocítica.  
 
CM: colitis microscópica, CC: colitis colágena, CL: colitis linfocítica. 
 
   
1.2. Características clínicas 
 
 La mediana de tiempo desde el inicio de síntomas hasta el diagnóstico fue de 4 
meses (RIC 2-7), sin diferencias por sexos. En pacientes con CC el tiempo hasta el 
diagnóstico fue mayor que en pacientes con CL: mediana de 5 meses (RIC 2-11) vs. 3 
meses (RIC 2-6), p=0,02.  
 Los síntomas más frecuentes al debut de la CM fueron la diarrea (98%), la pérdida 
de peso (43%) y el dolor abdominal (31%). No hubo diferencias clínicamente relevantes 
entre la CC y la CL en relación a la forma de presentación de la CM. En la tabla 3 se 




Tabla 3. Comparación entre los síntomas al diagnóstico en pacientes  








     
Diarrea 111 (98%) 63 (98%) 44 (98%) 1 
Deposiciones, media ± DE 5 ± 2 5 ± 2 6 ± 2 0,36 
Pérdida de peso 48 (43%) 23 (36%) 21 (47%) 0,26 
Dolor abdominal 35 (31%) 21 (33%) 12 (27%) 0,49 
Urgencia defecatoria 16 (14%) 6 (9%) 10 (23%) 0,05 
Fatiga 16 (14%) 10 (16%) 5 (11%) 0,50 
Diarrea nocturna 13 (12%) 9 (14%) 3 (6%) 0,35 
Incontinencia 12 (11%) 7 (11%) 5 (11%) 0,97 
Sangre en las deposiciones 
 
9 (8%) 3 (5%) 6 (13%) 0,15 
Meteorismo 8 (7%) 4 (6%) 4 (9%) 0,71 
 
CM: colitis microscópica, CC: colitis colágena, CL: colitis linfocítica, DE: desviación estándar. 
 
. 
 Un 60% de los pacientes con CM presentaron un único brote de la enfermedad, 
un 31% un curso clínico intermitente y un 9% un curso crónico continuo. No hubo 
diferencias por sexos en relación al curso clínico de la CM. Los pacientes con CL 
presentaron un único brote de la enfermedad con más frecuencia que los pacientes con 
CC, siendo esta diferencia estadísticamente significativa (71% vs. 52%; p=0,047). En 
pacientes con CC, la enfermedad evolucionó a formas crónicas con más frecuencia que 
en pacientes con CL (curso crónico continuo 14% vs. 2%, y curso crónico intermitente 
35% vs. 26%; p=0,047).  
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 No se encontraron diferencias significativas respecto al curso clínico de la 
enfermedad entre pacientes con historia de tabaquismo y aquellos sin ella. En los 
pacientes con historia de exposición a tabaco (fumadores activos o exfumadores), la 
enfermedad presentó con mayor frecuencia un curso crónico (continuo o intermitente) 
respecto a los pacientes no fumadores (44% vs. 36%), pero esta diferencia no alcanzó la 
significación estadística (p=0,4). En la tabla 4 se detalla la presentación clínica de la 
enfermedad en función de la exposición al tabaco. 
 
 
Tabla 4. Síntomas al diagnóstico de colitis microscópica y curso clínico 




 n (%) 
No fumadores=63 
n (%) 
    
Sexo femenino  22 (79%) 11 (50%) 55 (87%) 
Diagnóstico (CC/CL) 50/50 50/50 66/34 
Deposiciones, media ± DE 6 ± 3 5 ± 2 5 ± 2 
Dolor abdominal 9 (32%) 6 (27%) 20 (32%) 
Urgencia defecatoria 6 (21%) 5 (23%) 5 (8%) 
Pérdida de peso 6 (21%) 10 (46%) 32 (51%) 
Diarrea nocturna 4 (14%) 1 (5%) 8 (13%) 
Incontinencia 3 (11%) 4 (18%) 5 (8%) 
Sangre en las deposiciones 
 
2 (7%) 2 (9%) 5 (8%) 
Único brote 
 
15 (58%) 9 (53%) 22 (64%) 
Curso crónico continuo 4 (15%) 2 (12%) 3 (5%) 
Curso crónico intermitente 7 (27%) 6 (35%) 19 (31%) 
 




 Los hallazgos de la colonoscopia realizada para el diagnóstico de CM se 
analizaron en 106 de los 113 pacientes incluidos en el estudio, puesto que en siete de ellos 
la colonoscopia se realizó en otro centro. Ésta fue completa en el 94% de los pacientes 
incluidos y solo en el 34% se intubó y exploró el íleon. La colonoscopia mostró cambios 
en la mucosa cólica en el 16% de los pacientes. Los hallazgos más frecuentes fueron: 
eritema (13%), edema (10%), pérdida del patrón vascular (6%) y sangrado espontáneo 
(5%). El 20% de los pacientes presentaba adenomas y un 23% divertículos no 
complicados. Los pacientes con CC presentaron con mayor frecuencia cambios en la 
mucosa cólica, si bien solo la presencia de edema y la pérdida del patrón vascular 
alcanzaron la significación estadística. En la tabla 5 se muestran los principales hallazgos 
de la colonoscopia al diagnóstico de CM en los pacientes con CC y CL.  
 
Tabla 5. Comparación entre los principales hallazgos en la mucosa cólica  








     
Normal 89 (84%) 49 (79%) 40 (91%) 0,11 
Eritema 14 (13%) 10 (16%) 4 (9%) 0,39 
Edema 11 (10%) 11 (18%) 0 (0%) 0,003 
Pérdida del patrón vascular 6 (6%) 6 (10%) 0 (0%) 0,04 
Sangrado mucoso 5 (5%) 5 (8%) 0 (0%) 0,07 
Hipervascularización 3 (3%) 2 (3%) 1 (2%) 1 
Manchas mucosas 2 (2%) 2 (3%) 0 (0%) 0,51 
Nodularidad 1 (1%) 1 (2%) 0 (0%) 1 
Laceraciones 
 
1 (1%) 1 (2%) 0 (0%) 1 
 
CM: colitis microscópica, CC: colitis colágena, CL: colitis linfocítica. 
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 Sólo en el 12% de todas las colonoscopias se tomaron biopsias por tramos, tal y 
como recomienda el Grupo Español de Colitis Microscópica. El número medio de 
biopsias por colonoscopia fue 6 ± 3.  
 Se tomaron biopsias de íleon en 23 pacientes (22%), de colon derecho en 88 
pacientes (83%), de colon transverso en 44 pacientes (42%), de colon descendente en 71 
pacientes (67%), de sigma en 27 pacientes (15%) y de recto en 31 pacientes (29%). El 
17% de las biopsias de íleon mostraron afectación secundaria a CM. Las biopsias de colon 
derecho mostraron cambios compatibles con el diagnóstico de CM en el 98% de los casos, 
las de colon transverso en el 100%, las de colon descendente en el 97%, las de sigma en 
el 93% y las de recto en el 84% de los casos.  
 El 93% de los pacientes con CC y el 97% de los pacientes con CL tenían cambios 
histológicos compatibles con CM en colon derecho e izquierdo simultáneamente. No 
obstante, en dos pacientes, las biopsias de colon derecho resultaron normales, mientras 
que las de colon izquierdo mostraron cambios compatibles con CC. Igualmente, en otros 
dos pacientes, las biopsias de colon izquierdo resultaron normales, mientras que las de 
colon derecho fueron diagnósticas de CC en un caso y de CL en el otro. 
 
1.3. Características analíticas 
 Las características analíticas al debut de la enfermedad pudieron analizarse 
únicamente en 100 pacientes con CM. De ellos, el 20% presentaba anemia: un 22% de 
los pacientes con CC y un 14% de los pacientes con CL (p>0,05). La presencia de anemia 
fue más frecuente en varones (27%) que en mujeres (18%), sin ser esta diferencia 
estadísticamente significativa. El 25% de los pacientes de menos de 40 años presentaron 
anemia, frente al 3% de los pacientes entre 40 y 65 años y al 26% entre los mayores de 
65 años. Los pacientes que presentaron un curso crónico intermitente presentaron anemia 
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con más frecuencia que aquellos con un único brote de la enfermedad (35% vs. 12%; 
p=0,01). Los pacientes con otras comorbilidades inmunomediadas presentaron anemia 
con más frecuencia que los pacientes sin comorbilidades (25% vs. 15%) aunque esta 
diferencia no alcanzó la significación estadística (p=0,1). Respecto a las otras series 
hematológicas, 3 pacientes (3%) tenían trombocitosis y 9 pacientes (9%) leucocitosis.   
 Once pacientes (11%) presentaban deterioro de la función renal; todos ellos tenían 
más de 65 años. El perfil hepático resultó normal en la mayoría de los pacientes; solo el 
3% presentaron elevación de GOT, el 6% elevación de GPT, el 11% elevación de GGT y 
el 4% elevación de FA. 
 Se detectó hipoalbuminemia en el 9% de los pacientes. En relación al perfil 
férrico, el 6% de los pacientes tenía niveles bajo de hierro en sangre, 17% niveles bajos 
de transferrina y 11% niveles bajos de saturación de transferrina.  
 Respecto a la elevación de reactantes de fase aguda, el 34% de los pacientes 
presentaba una ferritina por encima de rangos normales, un 33% tenía una PCR elevada 
y un 33% presentaba elevación de la VSG. 
 De forma consistente los pacientes con CC presentaron mayor repercusión 
analítica que los pacientes con CL, aunque solo la elevación de la PCR resultó 
estadísticamente significativa. En la tabla 6 se detallan las diferencias entre los parámetros 









Tabla 6. Comparación entre las características analíticas en pacientes con 
 colitis microscópica, colitis colágena y colitis linfocítica. 
                                           CARACTERÍSTICAS ANALÍTICAS  
Característica CM (n=100) CC (n=59) CL (n=41) P 
Anemia (%) 20 22 14  0,29 
Trombocitosis (%) 3 6 0 0,24 
Leucocitosis (%) 9 11 7  0,50 
Fracaso renal (%) 11 14 9  0,48 
Hipoalbuminemia (%) 9 14 5 0,15 
Déficit de hierro (%) 6 11 0 0,11 
Déficit de transferrina (%) 17 19 15 1 
IST bajo (%) 11 12 10 1 
Hiperferritinemia (%) 34 38 33 0,73 
Elevación de PCR (%) 33 50 17 0,006 
Elevación de VSG (%)  33 35 35 0,97 
 
CM: colitis microscópica, CC: colitis colágena, CL: colitis linfocítica. 
Anemia: valores de hemoglobina <13 g/dL en varones y <12 g/dL en mujeres.  
Valores normales: Plaquetas 150-450 miles/mm3; Leucocitos 4-10 miles/mm3; Creatinina 0,7-1,2 mg/dL; 
Albúmina 3,5-5,2 g/dL; Hierro 33-193 ug/dL; Transferrina 200-360 mg/dL; IST (índice de saturación de 
transferrina) 15-50%; Ferritina 15-150 ng/dL; PCR (proteína C reactiva) 0,00-0,50 mg/dL; VSG 




2. Análisis de la respuesta al tratamiento 
 
 La respuesta al tratamiento se evaluó en 104 de los 113 pacientes incluidos en el 
estudio, puesto que nueve de ellos abandonaron el seguimiento hospitalario. De los 
pacientes evaluados, 31 (30%) alcanzaron la remisión clínica de forma espontánea al 
debut de la enfermedad: 29% de los pacientes con CC y 31% de los pacientes con CL. De 
los pacientes evaluados que no remitieron espontáneamente, 55 pacientes (75%) 
recibieron tratamiento con budesonida, 27 pacientes (37%) recibieron tratamiento con 
loperamida, 20 pacientes (27%) recibieron tratamiento con 5-aminosalicilatos (5-ASA) y 
5 pacientes (7%) recibieron corticoides sistémicos. De los pacientes tratados con 
budesonida, 29 recibieron budesonida en primera línea y 26 pacientes en segunda línea 
(18 pacientes tras fracaso a loperamida y 8 pacientes tras fracaso a mesalazina). Las tasas 
de remisión fueron del 93% con budesonida, 7% con loperamida, 45% con 5-ASA y 
100% con corticoides sistémicos (60% desarrollaron corticodependencia). 
 Durante el curso de la enfermedad, dos pacientes recibieron tratamiento con 
tiopurinas y ambos alcanzaron la remisión clínica. Uno de ellos había desarrollado 
previamente corticodependencia a esteroides sistémicos. El otro paciente había 
presentado varios brotes con respuesta parcial a budesonida y presentaba mal control 







Figura 2. Tipo de tratamiento recibido al debut de la enfermedad.    





Figura 3. Tasas de remisión al debut de la enfermedad en función  





2.1. Tratamiento con budesonida al debut de CM 
 Un total de 55 pacientes (75%) recibieron tratamiento con budesonida al debut de 
la enfermedad (28 pacientes con CC y 27 con CL). De ellos, el 93% (IC 95%=82-98) 
alcanzó la remisión, el 5% presentó una respuesta parcial y el 2% no respondió al 
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tratamiento. No hubo diferencias en la tasa de remisión clínica alcanzada con budesonida 
entre pacientes con CC y CL (93% en ambos). Casi la mitad de los pacientes (49%) 
recibieron una pauta de budesonida consistente en 9 mg durante 1 mes, seguido de 6 mg 
durante 1 mes y 3 mg durante otro mes. La segunda pauta más prescrita (11%) fue 
budesonida 9 mg durante 1 mes, seguido de 6 mg durante 2 semanas, y 3 mg durante 2 
semanas más. El resto de los pacientes tratados con budesonida (40%) recibieron otras 
pautas con dosis e intervalos diferentes en cada caso (se identificaron más de 10 pautas 
diferentes en la población de estudio). 
 De los pacientes tratados con budesonida al debut, 18% precisaron tratamiento de 
mantenimiento por imposibilidad para suspender el fármaco. De estos, la mitad mantuvo 
la remisión con 3 mg diarios, el 40% precisó 6 mg diarios para mantener la remisión y el 
10% precisó dosis de 9 mg de budesonida diarios. Los pacientes con CC precisaron iniciar 
tratamiento de mantenimiento con más frecuencia que los pacientes con CL (29% vs. 
7%), aunque esta diferencia no alcanzó la significación estadística (p=0,078). 
 Solo 3 pacientes (5%) presentaron efectos adversos con budesonida, obligando a 
la suspensión del fármaco en todos los casos. Dichos efectos adversos fueron miopatía 
esteroidea, glaucoma, distensión abdominal y estreñimiento. 
 
2.2.  Tratamiento con loperamida al debut de CM 
 Un total de 27 pacientes (37%) recibieron tratamiento con loperamida al debut de 
la enfermedad (20 pacientes con CC, 6 pacientes con CL y un paciente con colitis 
incompleta). De ellos, el 7% alcanzó la remisión, el 26% presentó una respuesta parcial 
y el 67% no respondió al tratamiento. No hubo diferencias clínicamente relevantes en la 
tasa de remisión clínica alcanzada con loperamida entre pacientes con CC y CL (5% y 
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0% respectivamente). De los pacientes tratados con loperamida al debut, 15% iniciaron 
tratamiento de mantenimiento por imposibilidad para suspender el fármaco.  
 Dos pacientes (7%) presentaron efectos adversos que obligaron a la suspensión 
del fármaco en ambos casos. Dichos efectos adversos fueron estreñimiento y una reacción 
urticariforme. 
 
2.3. Tratamiento con 5-ASA al debut de CM 
 Un total de 20 pacientes (27%) recibieron tratamiento con 5-ASA vía oral al debut 
de la enfermedad (13 pacientes con CC, 5 pacientes con CL y 2 pacientes con colitis 
incompleta). De ellos, el 45% alcanzó la remisión, 15% presentó una respuesta parcial y 
el 40% no respondió al tratamiento. Los pacientes con CC presentaron una tasa de 
respuesta a mesalazina más alta que los pacientes con CL. Concretamente un 46% de los 
pacientes con CC alcanzaron la remisión con mesalazina, un 23% tuvieron respuesta 
parcial y un 31% no respondieron al fármaco. Los mismos porcentajes para pacientes con 
CL fueron 20%, 0% y 80% respectivamente. De los pacientes tratados con 5-ASA al 
debut, 30% precisaron tratamiento de mantenimiento por imposibilidad para suspender el 
fármaco. Los pacientes con CC precisaron iniciar tratamiento de mantenimiento con más 
frecuencia que los pacientes con CL (39% vs. 0%), aunque esta diferencia no alcanzó la 
significación estadística (p=0,12).  
 Tres pacientes (15%) presentaron efectos adversos, obligando a la suspensión del 
fármaco en todos los casos. Dichos efectos adversos fueron empeoramiento de la diarrea 






2.4. Tratamiento con esteroides sistémicos al debut de CM 
 Cinco pacientes (7%) recibieron tratamiento con esteroides sistémicos (4 
pacientes con CC y 1 paciente con CL). Todos ellos respondieron y alcanzaron la remisión 
clínica. No obstante, tres pacientes (60%) desarrollaron corticodependencia. Ningún 
paciente presentó efectos adversos con este tratamiento.  
 En la tabla 7 se muestra la respuesta clínica alcanzada con los diferentes 




Tabla 7. Comparación entre la eficacia y efectos adversos de los diferentes 
tratamientos recibidos al debut de colitis microscópica. 
TRATAMIENTO AL DEBUT   














Budesonida 55 (75%) 51 (93%) 3 (5%) 1 (2%) 20 (39%) 3 (5%) 
Loperamida 27 (37%) 2 (7%) 7 (26%) 18 (67%) 2 (100%) 2 (7%) 
Mesalazina 20 (27%) 9 (45%) 3 (15%) 8 (40%) 3 (33%) 3 (15%) 















2.5. Primera recidiva de la CM 
 De los 104 pacientes analizados, treinta y cinco (34%) presentaron una primera 
recidiva de la enfermedad tras haber alcanzado la remisión. La tasa de recidiva fue de 
35% en pacientes con CC y de 31% en pacientes con CL. No hubo diferencias en relación 
al sexo ni a la historia de tabaquismo. La tasa de recidiva fue del 23% tras haber alcanzado 
la remisión espontánea al debut de CM, del 39% tras haber alcanzado la remisión con 
budesonida, del 33% con mesalazina, del 100% con loperamida y del 20% con esteroides 
sistémicos. 
 
A) Análisis en función del tratamiento recibido al debut de CM: 
• De los 51 pacientes que habían alcanzado la remisión con budesonida al 
debut de la CM, 20 (39%) recidivaron: 11 pacientes con CC y 9 con CL. 
No hubo diferencias en la tasa de recidiva entre pacientes con CC y CL 
(42 vs. 36%). Uno de los pacientes que recidivó, recibió tratamiento con 
mesalazina y alcanzó la remisión. El resto (19 pacientes, 95%) recibieron 
budesonida, De ellos, el 95% alcanzó la remisión y un 5% presentó una 
respuesta parcial. 
• De los 2 pacientes que habían alcanzado la remisión con loperamida al 
debut,  ambos (100%) recidivaron. En los dos casos se inició tratamiento 
nuevamente con loperamida; uno de ellos alcanzó la remisión y el otro 
tuvo una respuesta parcial. 
• De los 9 pacientes que alcanzaron la remisión con mesalazina al debut, 
tres (33%) recidivaron. Dos de ellos (67%) respondieron a la budesonida 
y el 33% a la mesalazina. 
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• De los 5 pacientes que recibieron esteroides sistémicos, uno de ellos 
recidivó (20%). Se instauró un nuevo ciclo de esteroides sistémicos con 
buena respuesta. 
• De los 31 pacientes que presentaron remisión espontánea de la enfermedad 
al debut, 7 de ellos (27%) recidivaron. El 43% alcanzó la remisión con 
budesonida, el 14% alcanzó la remisión con mesalazina y el 43% alcanzó 
nuevamente la remisión de forma espontánea. 
• Los 2 pacientes restantes que recidivaron habían recibido tratamiento con 
budesonida y loperamida respectivamente al debut de la CM con respuesta 
parcial, sin haber llegado a alcanzar la remisión. En el primer caso se 
instauró un nuevo ciclo de budesonida con buen control sintomático. En 
el segundo caso se pautó tratamiento con loperamida, consiguiendo una 
respuesta parcial. 
 
B) Análisis del tratamiento recibido para la recidiva: 
• De todos los pacientes que presentaron una primera recidiva, 25 de ellos 
recibieron tratamiento con budesonida y el 96% alcanzó la remisión. La 
tasa de remisión con budesonida fue del 92% en los pacientes con CC y 
del 100% de los pacientes con CL. La pauta más frecuente (36%) fue 
budesonida 9 mg durante 1 mes, seguido de 6 mg durante otro mes y 3 mg 
durante un último mes. Doce pacientes (48%) iniciaron tratamiento de 
mantenimiento por imposibilidad para suspender el fármaco: el 75% 
precisó dosis de 3 mg para mantener la remisión, el 17% precisó dosis de 
6 mg de mantenimiento y el 8% precisó dosis de 9 mg. 
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• De todos los pacientes que presentaron una primera recidiva, 6 pacientes 
recibieron mesalazina. De ellos, el 67% alcanzó la remisión y el 50% 
precisó iniciar tratamiento de mantenimiento por imposibilidad para 
suspender el fármaco.  
• Un total de 5 pacientes recibieron tratamiento con loperamida, y de ellos 
el 40% alcanzó la remisión. 
• Tres pacientes presentaron una remisión espontánea. 
 
C) Factores predictores de recidiva: 
 Se realizó una regresión logística binaria para tratar de identificar factores 
predictores de recidiva clínica. El sexo, la edad al diagnóstico (mayor o menor de 50 
años), la historia de tabaquismo o la presencia de comorbilidades inmunomediadas no se 
asociaron con la tasa de recurrencia clínica de la CC o CL. Los pacientes que alcanzaron 
la remisión clínica con tratamiento farmacológico recidivaron con más frecuencia que 
aquellos que alcanzaron la remisión de forma espontánea (38% vs. 23%), si bien esta 
diferencia no alcanzó la significación estadística (p=0,11).  
 
 
2.6. Segunda recidiva de la CM 
 Once pacientes (11%) presentaron una segunda recidiva de la enfermedad: 14% 
de los pacientes con CC y 7% de los pacientes con CL. De los pacientes con una segunda 
recidiva, 5 pacientes (45%) alcanzaron la remisión de forma espontánea. El resto recibió 
tratamiento con budesonida y todos ellos (100%) alcanzaron la remisión clínica. De los 
seis pacientes que recibieron budesonida, cuatro precisaron tratamiento de mantenimiento 
por imposibilidad para suspender el fármaco, la mitad de ellos a dosis de 3 mg diarios y 
la otra mitad a dosis de 6 mg diarios. 
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2.7. Evolución de la respuesta global al tratamiento con budesonida 
 Al debut de la CM, 55 pacientes recibieron tratamiento con budesonida y el 93% 
(51 pacientes) alcanzó la remisión. De los pacientes que alcanzaron la remisión, el 39% 
recidivaron. La tasa de incidencia de recidiva fue del 17% por paciente-año de 
seguimiento. La mediana de tiempo hasta la recidiva fue de 14 meses (RIC 5-31). De los 
pacientes que recidivaron, el 95% respondió nuevamente a la budesonida y un 28% (5 
pacientes) presentó una segunda recidiva, resuelta en todos los casos tras reiniciar el 
tratamiento con budesonida. La incidencia acumulada de recurrencia después de alcanzar 
la remisión al debut con budesonida tras una mediana de seguimiento de 21 meses (RIC 
9-32) fue de 39% (IC 95% 26-54%): 19% al año, 32% a los 2 años y 46% a los 3 años de 




Figura 4. Tiempo libre de recurrencia en pacientes con colitis microscópica  




 Se realizó un análisis multivariante mediante regresión de Cox para intentar 
identificar factores predictores de recurrencia clínica tras haber alcanzado la remisión con 
budesonida. Ninguna de las variables analizadas (sexo, edad, historia de tabaquismo, 
enfermedades autoinmunes o inicio de tratamiento de mantenimiento) alcanzó la 
significación estadística. Cabe destacar que los pacientes con menos de 50 años 
presentaron mayor probabilidad de recidiva que aquellos de mayor edad (50% vs. 37%, 
HR 1,4; IC 95%: 0,3-5,5), sin ser esta diferencia estadísticamente significativa (p=0,55). 
Asimismo, los pacientes que iniciaron tratamiento de mantenimiento con budesonida tras 
alcanzar la remisión presentaron menor probabilidad de recurrencia clínica (29% vs. 41%, 




 En relación al subtipo de CM, la incidencia acumulada de recidiva después de 
alcanzar la remisión con budesonida en los pacientes con CC tras una mediana de 
seguimiento de 14 meses (RIC 7-32) fue de 42% (IC 95% 23-63): 21% al año, 39% a los 
2 años y 49% a los 3 años de seguimiento. La mediana de tiempo hasta la recidiva fue de 
13 meses (RIC 5-32). Para pacientes con CL, la incidencia acumulada de recurrencia tras 
una mediana de seguimiento de 24 meses (RIC 11-35) fue de 36% (IC 95% 18-57): 16% 
al año, 32% a los 2 años y 42% a los 3 años de seguimiento. La mediana de tiempo hasta 
la recidiva fue de 15 meses (RIC 5-31). No hubo diferencias estadísticamente 
significativas entre la pérdida de respuesta a budesonida en pacientes con CC y CL. En la 
figura 5 se muestra el porcentaje de pacientes con CC y CL que mantuvieron la remisión 





Figura 5. Comparación entre el tiempo libre de recurrencia clínica en función del subtipo 
de colitis microscópica (colágena vs linfocítica) tras alcanzar la remisión con budesonida. 
 






















1.- Características epidemiológicas 
 Estudios previos han demostrado un incremento de la incidencia de CM con la 
edad, aunque la razón de esta asociación sigue siendo desconocida14, 17. En nuestra 
muestra, el 61% de los pacientes tenía más de 65 años en el momento del diagnóstico y 
solo el 11% tenía menos de 40 años. Este hecho podría deberse a un incremento real de 
la incidencia con la edad, o a un mayor diagnóstico de la enfermedad en este grupo dado 
el mayor número de exploraciones endoscópicas realizadas en pacientes sintomáticos con 
edades avanzadas. La mayor frecuencia de polimedicación en sujetos ancianos también 
podría explicar esta distribución de la enfermedad. Aunque la CM predomina en sujetos 
de edad avanzada, no es exclusiva de este grupo de edad y, de hecho, varios autores han 
sugerido un incremento de la incidencia de CM en sujetos jóvenes en las últimas 
décadas17, 18. Un estudio reciente realizado en Francia en 130 pacientes con CM evidenció 
que la edad media de diagnóstico fue de 48 años en pacientes con CL, con una incidencia 
de 6/100.000 habitantes entre los pacientes con edades comprendidas entre los 40-49 
años15. En otras series, hasta el 25% de los pacientes con CM tenían menos de 40 años21. 
Todo ello obliga a mantener un alto índice de sospecha y descartar esta entidad en todo 
paciente con diarrea crónica, independientemente de la edad. 
 Tradicionalmente se ha descrito un claro predominio de CM en el sexo femenino, 
con una incidencia en mujeres 2-8 veces superior a la de los varones14, 21, en concordancia 
con los resultados de nuestro estudio. Algunos autores han sugerido que esta predilección 
por el sexo femenino es más pronunciada en el subtipo de CC15, 17. Factores hormonales 
podrían estar involucrados en el metabolismo del colágeno, mientras que otros explican 
el predominio femenino por un mecanismo patogénico autoinmune, más comúnmente 
encontrado en mujeres. En nuestro estudio no hubo diferencias significativas entre 
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hombres y mujeres respecto a la frecuencia de CL o CC ni de comorbilidades 
inmunomediadas.  
 La etiología de la CM es desconocida, aunque es probable que sea multifactorial. 
Diferentes estudios han demostrado que el tabaco se asocia a un mayor riesgo de padecer 
CM y a una aparición más precoz de la misma24, 66. En nuestro estudio, la enfermedad 
apareció hasta 10 años antes en fumadores respecto a los no fumadores, en concordancia 
con lo descrito previamente25. En un meta-análisis reciente, tanto el consumo activo de 
tabaco como la historia previa de tabaquismo se asociaron a un incremento significativo 
del riesgo de padecer CM respecto a pacientes no fumadores. En dicho estudio el consumo 
de tabaco presentó una asociación más fuerte con la CC que con la CL (OR 5,5 vs. 2,9)24. 
Aunque se han sugerido varias hipótesis (alteraciones en la microvascularización, 
reducción del flujo vascular, etc.)67, hasta la fecha no se han conseguido explicar con 
claridad los efectos del tabaquismo sobre la CM; y a diferencia de la enfermedad de 
Crohn, el impacto del tabaquismo en la presentación y el curso clínico de la CM no está 
claramente establecido. En un estudio previo se observó una mayor tendencia a recibir 
tratamiento activo en fumadores que en no fumadores con CM, sugiriendo una 
enfermedad más grave en los primeros68. En otro estudio más reciente, Fernández-Bañares 
et al. no encontraron diferencias entre fumadores y no fumadores en relación a la 
presentación clínica de la CM ni en su tasa de remisión25. En nuestra población tampoco 
encontramos diferencias significativas respecto al curso clínico de la enfermedad entre 
pacientes con historia de tabaquismo y sin ella. Todo ello parece sugerir que el tabaco se 
asocia a un mayor riesgo de aparición de la enfermedad, pero sin una clara influencia en 
su evolución clínica posterior ni en la respuesta al tratamiento. 
 Las enfermedades inmunomediadas más frecuentemente asociadas a la CM son la 
diabetes, los trastornos tiroideos o la atopia22. En nuestro estudio, estas enfermedades se 
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encontraron en el 50% de pacientes con CC y en el 47% de aquellos con CL, cifras 
similares a las previamente descritas por otros autores69. La asociación de la CM con la 
enfermedad celiaca es de especial relevancia clínica, habiéndose descrito tasas de 
prevalencia del 2 al 9%, en concordancia con lo observado en la presenta investigación70. 
En base a esto, el Grupo Europeo de Colitis Microscópica actualmente recomienda 
realizar un cribado de enfermedad celiaca en todos los pacientes con CM y especialmente 
en aquellos que asocien una pérdida de peso significativa5. 
 La lista de fármacos potencialmente inductores de CM está en aumento. En un 
reciente estudio francés, el 50% de los pacientes con CM habían iniciado uno o más 
medicamentos nuevos durante los 3 meses anteriores al comienzo de la diarrea, y varios 
de estos pacientes mejoraron clínicamente tras suspender dichos tratamientos71. No 
obstante, en ese estudio, al igual que en la mayoría que han evaluado el papel de los 
fármacos en la CM, no se ha podido demostrar una clara causalidad (al haberse evitado 
la reexposición al fármaco), por lo que la mejoría tras su retirada podría deberse 
simplemente a una remisión espontánea de la CM. Además, si consideramos el uso 
generalizado de la mayoría de estos medicamentos, incluyendo algunos de los fármacos 
más consumidos por la población, es poco probable que la exposición a los mismos por 
sí sola pueda constituir una de las principales causas de esta enfermedad. Un meta-análisis 
reciente de estudios retrospectivos concluyó que el uso crónico o frecuente de AINE y 
estatinas se asocia a un ligero aumento del riesgo de padecer CM, mientras que el 
consumo de IBP e ISRS se asocia a un riesgo muy superior13. En nuestro estudio, casi la 
mitad de los pacientes recibía IBP, un tercio estatinas y un 29% AINE. Algunos fármacos 
podrían precipitar la aparición de la enfermedad en pacientes predispuestos o empeorar 
la evolución natural de la CM, aunque su papel en la aparición de esta enfermedad todavía 
no está claro. Actualmente, las guías clínicas recomiendan considerar la retirada de 
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cualquier fármaco con una relación cronológica entre la introducción del mismo y la 
aparición de diarrea en pacientes con CM5. 
 
2.- Características clínicas 
 El síntoma predominante en pacientes con CM es la diarrea crónica acuosa que 
aparece en el 80-100% de los casos y frecuentemente se asocia a otros síntomas 
concomitantes5. La presentación clínica de los pacientes incluidos en el estudio fue 
comparable a la descrita en publicaciones previas, con un 98% de los pacientes con 
diarrea, un 31% con dolor abdominal y un 43% con pérdida de peso11, 47. Aunque la diarrea 
asociada a la CM es típicamente acuosa y no se acompaña de productos patológicos, hasta 
un 8% de los pacientes en nuestro estudio presentaron rectorragia al debut de la 
enfermedad. Estas cifras son similares a las descritas en otras series15, 34, 72. Es probable 
que en estos casos el sangrado esté más relacionado con un origen anorrectal que con la 
inflamación cólica, dada la normalidad de la colonoscopia en la mayoría de casos.  
 El inicio de la enfermedad es generalmente progresivo, aunque hasta un 30-50% 
de los pacientes tienen un debut agudo5, 73. El tiempo hasta el diagnóstico varía 
enormemente en función de los estudios, pudiendo retrasarse hasta 24 meses21. 
Publicaciones más recientes constatan una menor demora diagnóstica, similar a la 
encontrada en la presente investigación, probablemente gracias a un mayor conocimiento 
de esta enfermedad11, 15. Debido a la similitud de los síntomas y normalidad del estudio 
endoscópico, existe un importante solapamiento clínico entre la CM y algunos trastornos 
funcionales intestinales, lo que puede explicar también este retraso diagnóstico. De hecho, 
hasta un 39% de pacientes con CM cumple criterios diagnósticos de SII o diarrea 
funcional. Por otro lado, la prevalencia de CM en pacientes con trastornos funcionales 
intestinales es del 7% y de hasta el 10% en pacientes con SII con predominio de diarrea29. 
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Debido a este solapamiento clínico, actualmente las guías recomiendan descartar una CM 
en pacientes que cumplen criterios de trastornos funcionales intestinales, especialmente 
en presencia de factores de riesgo o ausencia de respuesta al tratamiento5.  
 Un estudio multicéntrico europeo recientemente publicado, realizado en 381 
pacientes con CM, concluye que hasta el 34% de los pacientes presenta un curso clínico 
recidivante y un 15% un curso crónico continuo, cifras muy similares a las encontradas 
en la presente investigación73.  
  La CC y CL tienen una forma de presentación clínica y una respuesta al 
tratamiento similar, aunque algunos autores han constatado un curso clínico más leve y 
una mayor tendencia a la remisión espontánea en pacientes con CL28. En nuestro estudio 
la presentación clínica fue similar en ambos subtipos de CM, aunque sí observamos una 
mayor duración de los síntomas hasta el diagnóstico en pacientes con CC (5 vs. 3 meses, 
p=0,02), en concordancia con lo descrito por otros autores16, 74. Asimismo, observamos 
que los pacientes con CL presentaban un único brote de la enfermedad con más frecuencia 
que los pacientes con CC, mientras que en los pacientes con CC, la enfermedad 
evolucionó con más frecuencia a formas crónicas. En este sentido, actualmente sigue 
existiendo controversia sobre si la CL y la CC representan entidades diferentes o son 
subtipos histológicos de la misma enfermedad74, 75.  
 Hasta un 16% de nuestra cohorte tenía lesiones macroscópicas (endoscópicas) en 
la mucosa cólica. Otras series han descrito hallazgos como eritema, edema, laceraciones 
mucosas o cambios del patrón vascular con frecuencias de hasta el 39%15, 31. Estos 
hallazgos endoscópicos son inespecíficos y se desconoce su prevalencia real, aunque se 
están describiendo cada vez con más frecuencia en pacientes con CM y especialmente en 
pacientes con CC76. Constatamos una mayor frecuencia de hallazgos macroscópicos en la 
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mucosa cólica de pacientes con CC, aunque solo la presencia de edema y la pérdida del 
patrón vascular alcanzaron la significación estadística.  
 Actualmente existe controversia acerca de la localización y el número idóneo de 
biopsias que deben tomarse para realizar el diagnóstico. Los estudios con biopsias 
simultáneas de colon derecho e izquierdo muestran cambios histológicos diagnósticos de 
CM en ambas localizaciones en el 95-98% de los casos5, en concordancia con los 
hallazgos de nuestro estudio. En base a esto, algunos autores sugieren que las biopsias de 
colon descendente y sigma podrían ser suficientes para el diagnóstico56. Un estudio 
reciente que evaluó los hallazgos histológicos en 255 pacientes con CM demostró que, si 
bien la afectación cólica es continua e implica a todos los segmentos cólicos, la 
inflamación a nivel de la lámina propia y el grosor de la banda de colágeno son mayores 
en el colon derecho. En este mismo estudio, la sigmoidoscopia aislada habría sido 
insuficiente para el diagnóstico en el 7% de los pacientes con CC y en el 19% de los 
pacientes con CL77.  
 En el presente estudio, hasta en 4 pacientes se llegó al diagnóstico de CM gracias 
a la toma de biopsias simultáneas de colon derecho e izquierdo puesto que las biopsias 
mostraron cambios compatibles con el diagnóstico de CM solo en una de dichas 
localizaciones (colon derecho o izquierdo). Dado que la ileocolonoscopia completa está 
indicada en prácticamente todos los pacientes con diarrea crónica, parece razonable la 
toma de al menos 2 biopsias por segmento cólico (colon ascendente, transverso, 
descendente y sigma), tal y como recomienda el Grupo Español de Colitis Microscópica22. 
Cabe destacar que sólo en el 12% de las colonoscopias de nuestro estudio se siguieron 
estas recomendaciones, lo que refleja la escasa conciencia de esta enfermedad entre los 
médicos gastroenterólogos. El Grupo Europeo de Colitis Microscópica, en sus 
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recomendaciones recientemente publicadas, recomienda, asimismo, la toma de múltiples 
biopsias de al menos colon derecho e izquierdo5.  
 Recientemente se ha propuesto y validado un nuevo score diagnóstico para 
predecir la presencia de CM, basado en la presencia de factores de riesgo clínicos como 
la edad, el sexo, la toma de IBP o AINE, el número de deposiciones y la presencia de 
diarrea nocturna. Este score mejoró la predicción de CM y podría reducir el número de 
biopsias de colon realizadas en pacientes con diarrea crónica y una endoscopia normal78, 
79. No obstante, se precisan más estudios para saber si este sistema de puntuación puede 
ser aplicado en la práctica clínica sin riesgo de pasar por alto el diagnóstico de CM en 
algunos pacientes. 
 Actualmente se desconoce si la inflamación cólica persistente en la CM se asocia 
a un incremento del riesgo de cáncer colorrectal, como ocurre en la enfermedad de Crohn 
o en la colitis ulcerosa. Algunos autores han comunicado que parece existir un menor 
riesgo de cáncer colorrectal y adenomas en pacientes con CM respecto a la población 
general80, 81. En una cohorte retrospectiva con 647 pacientes con CM (261 con CC y 386 
con CL), se diagnosticó un cáncer colorrectal en 5 pacientes con CC (1,9%) y 7 pacientes 
con CL (1,8%). En la mayoría de casos, el diagnóstico de cáncer colorrectal precedió al 
de la CM. La CM se asoció de forma negativa con el riesgo de cáncer colorrectal y 
adenomas (OR 0,34 y OR 0,52, respectivamente), durante un tiempo de seguimiento 
medio de 4,63 años82. Estos datos concuerdan con los de nuestro estudio. Aunque no se 
llevó a cabo un seguimiento prospectivo, solo un paciente tenía antecedentes de cáncer 
colorrectal y únicamente un 20% de los pacientes presentaba adenomas en la 
colonoscopia diagnóstica. Aunque se requieren más estudios para confirmar estos datos, 
las guías clínicas actualmente no recomiendan un programa especial de colonoscopias de 
vigilancia en pacientes con CM5. 
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3.- Características analíticas 
 Estudios previos coinciden en que las pruebas de laboratorio son normales en 
pacientes con CM o muestran cambios con escasa relevancia clínica11, 21, 34. Esto contrasta 
con los hallazgos de nuestro estudio, en el que constatamos que hasta un tercio de los 
pacientes presentaban elevación de reactantes de fase aguda (ferritina, VSG y PCR). En 
un estudio más reciente que evaluó los hallazgos analíticos en los 2 años previos o 
posteriores al diagnóstico de CM, un 23% de los pacientes presentaba anemia, un 24% 
elevación de la PCR y un 60% elevación de la calprotectina fecal83. Estos hallazgos, al 
igual que los de nuestro estudio, pueden ser inespecíficos y posiblemente debidos a otras 
causas ajenas a la CM que no fueron evaluadas en la presente investigación. 
 
 De forma llamativa, hasta un 20% de los pacientes incluidos en nuestro estudio 
presentaba cifras bajas de hemoglobina, en probable relación con una anemia de 
trastornos crónicos asociada a la CM. En este sentido, los pacientes que tuvieron un curso 
crónico intermitente presentaron anemia con más frecuencia que aquellos con un único 
brote de la enfermedad. No hubo diferencias significativas en la frecuencia de anemia en 
función de la edad o las comorbilidades inmunomediadas. Además, la anemia fue más 
frecuente en varones que en mujeres, por lo que un mecanismo inmunomediado o las 
comorbilidades del paciente no parecen justificar por sí solas la aparición de anemia en 
la CM.   
 Algunos pacientes pueden tener autoanticuerpos positivos, como los anticuerpos 
antinucleares. No obstante, estos marcadores no son sensibles ni específicos para el 
diagnóstico de CM ni influencian el tratamiento o pronóstico, por lo que a día de hoy no 
se recomienda su determinación rutinaria22. 
 Varios estudios han evaluado el papel de los marcadores fecales en el diagnóstico 
de la CM. Uno de los más estudiados es la calprotectina, cuyos niveles se elevan en 
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pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal y se correlacionan con la actividad 
clínica. Hasta la fecha, los estudios que han evaluado el papel de la calprotectina en la 
CM han incluido un número limitado de pacientes y han mostrado resultados 
contradictorios. En un estudio reciente realizado por Batista et al., el valor medio de 
calprotectina fue significativamente mayor en los pacientes con CM respecto a los sujetos 
con diarrea crónica funcional (175 vs. 28, p<0,001). Los resultados mostraron que unos 
niveles superiores a 100 µg/g de calprotectina fecal tenían una sensibilidad del 67%, una 
especificidad del 75% y un valor predictivo negativo del 85% para el diagnóstico de CM 
activa. Los autores concluyen que, aunque la calprotectina puede estar elevada en los 
pacientes con CM (hasta en un 70%), carece de suficiente precisión diagnóstica para ser 
considerada un buen biomarcador para el diagnóstico de CM84. 
 En ausencia de biomarcadores formalmente validados, el impacto sobre la calidad 
de vida se ha utilizado como marcador indirecto de la actividad de la enfermedad. En una 
encuesta llevada a cabo en Suecia, los pacientes con menos de 3 deposiciones diarias y 
menos de una líquida presentaron una mínima o nula afectación de su calidad de vida, 
por lo que esta definición se ha propuesto como criterio de remisión clínica33. Esta 
definición a menudo se conoce como “criterios Hjortswang”. Otros autores han utilizado 
la reducción de la inflamación cólica o el adelgazamiento de la capa de colágeno para 
evaluar la respuesta histopatológica85, 86. Actualmente se desconoce el papel de la remisión 
histológica en la prevención de las recurrencias y no está claro que deba ser un objetivo 
terapéutico. En general, la información disponible sugiere una pobre correlación entre la 
remisión clínica y la histológica51, 61. Recientemente, el índice MCDAI, basado en el 
número de deposiciones líquidas, la presencia de deposiciones nocturnas, dolor 
abdominal, pérdida de peso, urgencia e incontinencia fecal, se ha propuesto como nueva 
herramienta para valorar la actividad57. Ni los criterios Hjortswang ni el índice MCDAI 
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han sido validados formalmente de manera prospectiva. No obstante, los criterios 
Hjortswang han sido utilizados en múltiples estudios y ensayos clínicos y son de amplia 
aplicación en la práctica clínica. 
 
4.- Respuesta al tratamiento 
 La budesonida fue el medicamento prescrito con más frecuencia (75%), 
obteniendo una tasa de remisión clínica del 93%, similar a los resultados de ensayos 
clínicos publicados61. Resulta llamativo cómo, a pesar de la publicación de varios 
documentos de consenso internacionales en los últimos años acerca del manejo y 
tratamiento de la CM, el uso en la práctica clínica de tratamientos con escasa evidencia 
científica sigue siendo frecuente. En ese sentido, hasta un 37% de los pacientes recibieron 
tratamiento con loperamida y un 27% con 5-ASA, obteniendo unas tasas de remisión 
pobres (7 y 45%, respectivamente). Actualmente no existe evidencia que apoye el uso de 
estos fármacos en pacientes sin contraindicación para recibir tratamiento con budesonida. 
 Las tasas de remisión alcanzadas con mesalazina fueron similares a las descritas 
previamente por otros autores y son similares a las alcanzadas con placebo, por lo que 
este tratamiento no debería usarse para inducir la remisión en pacientes con CM87, 88. 
 Antidiarreicos como la loperamida se usan frecuentemente en la CM, aunque 
nunca se han estudiado formalmente mediante ensayos clínicos aleatorizados. La 
experiencia clínica sugiere una mejoría sintomática en algunos pacientes21, 34. No obstante, 
la remisión de forma mantenida rara vez se consigue debido al escaso impacto de este 
tratamiento sobre la inflamación cólica. Debido a la seguridad de la loperamida y la 
posibilidad de remisión espontánea de la CM, se ha sugerido que los antidiarreicos 
podrían utilizarse solos o en combinación con otros tratamientos en pacientes con 
síntomas leves de la enfermedad22. 
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 La tasa de recidiva observada tras alcanzar la remisión con budesonida en nuestro 
estudio (39%) fue similar a la descrita previamente en estudios observacionales73, aunque 
inferior a la comunicada en ensayos clínicos61. En el análisis multivariante, ni el sexo, ni 
la edad, ni la historia de tabaquismo, ni la presencia de enfermedades autoinmunes se 
asociaron con un mayor riesgo de recurrencia clínica tras alcanzar la remisión con 
budesonida. 
 En un reciente estudio de seguimiento de pacientes con CM llevado a cabo en 
nuestro país (tiempo medio de seguimiento de 7,8 años), el 75% de los pacientes 
experimentaron remisión prolongada de la enfermedad, definida como remisión clínica 
sin requerir medicamentos por 1 año o más. La única variable asociada con una remisión 
prologada fue el modo en que se logró la remisión clínica (espontánea, 93% vs. inducida 
por fármacos, 60%)89. Loreau et al. también observaron un riesgo de recurrencia clínica 
superior en pacientes que alcanzaron la remisión con budesonida al debut de CM (HR 
2,50, IC 95% 1,1-5,5)90. En nuestro estudio, los pacientes que alcanzaron la remisión 
clínica con tratamiento farmacológico recidivaron con más frecuencia que aquellos que 
obtuvieron la remisión de forma espontánea (38% vs. 23%), si bien esta diferencia no 
alcanzó la significación estadística (p=0,11), probablemente debido al reducido tamaño 
muestral. Los pacientes que experimentan una remisión espontánea de la enfermedad 
podrían representar un subgrupo con un fenotipo más leve de la enfermedad y un curso 
clínico más favorable. Así, la necesidad de budesonida al diagnóstico podría ser un 
marcador subrogado de la gravedad de la enfermedad. 
 Estudios previos han constatado que la edad inferior a 60 años es un factor de 
riesgo independiente para la recidiva, una vez alcanzada la remisión con budesonida62, 90. 
Fernández-Bañares et al. también encontraron un riesgo de recurrencia clínica tres veces 
superior en pacientes con CC de menos de 50 años25. Dichos autores concluyen que el 
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curso de la enfermedad podría variar entre los grupos de edad. Así, la edad al momento 
del diagnóstico podría ser una variable relevante para la selección de pacientes para 
terapia de mantenimiento. En nuestro estudio, los pacientes de menos de 50 años 
presentaron una mayor probabilidad de recidiva que aquellos de mayor edad (50% vs. 
37%), aunque esta diferencia no alcanzó la significación estadística, quizá también debido 
a un problema de tamaño muestral.  
 Algunos estudios sugieren que el curso clínico de la CL difiere del de la CC, con 
una mayor tasa de remisión espontánea28 y una mayor respuesta al placebo en la primera91. 
En cualquier caso, esta posibilidad sigue siendo controvertida. Los datos del presente 
estudio muestran que la tasa de remisión espontánea, de respuesta a budesonida y la 
frecuencia de remisión prolongada de la enfermedad en la CC y la CL es muy similar. Sin 
embargo, los pacientes con CC presentan formas crónicas y requieren terapia 
farmacológica de mantenimiento a largo plazo con mayor frecuencia que aquellos con 
CL89. 
 A pesar de la buena respuesta inicial a la budesonida, casi la mitad de los pacientes 
recidivaron tras su suspensión a lo largo del seguimiento (incidencia acumulada del 46% 
a los 3 años). Esto hace que el tratamiento de mantenimiento a dosis bajas sea una buena 
opción en estos pacientes92.  
 La budesonida ha demostrado ser útil y bien tolerada en el mantenimiento de la 
remisión en pacientes con CC63, 93, aunque su eficacia como tratamiento de mantenimiento 
en la CL todavía no se ha estudiado formalmente en ensayos clínicos. A pesar de ello, los 
consensos de expertos sí recomiendan su uso en pacientes con CL, debido a la similitud 
con la CC, por lo que a menudo se prescribe en la práctica clínica5. Hasta un 76% de los 
pacientes con CC que inician tratamiento de mantenimiento con budesonida 6 mg se 
mantienen en remisión clínica a los 6 meses63, 93. No obstante, la dosis de 6 mg podría ser 
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demasiado elevada por el riesgo de efectos adversos a largo plazo. En este sentido, un 
estudio del Grupo Español de Colitis Microscópica demostró que dosis bajas de 
budesonida (3 mg diarios o cada dos días) fueron útiles para mantener la remisión clínica 
a largo plazo en alrededor del 80% de los pacientes94. En nuestro estudio, la mayoría de 
pacientes que precisaron tratamiento de mantenimiento mantuvieron la remisión con 
dosis de 3 mg diarios, y menos del 10% precisó 9 mg diarios.  
 Actualmente no está claro qué pacientes podrían beneficiarse de una terapia de 
mantenimiento ni cuándo iniciarla. Sin embargo, dada la buena respuesta a dosis bajas de 
budesonida, en los pacientes con dos o más recidivas parece razonable iniciar tratamiento 
de mantenimiento a largo plazo a la menor dosis eficaz (3 mg al día o cada varios días, 
aunque esto no se ha probado en ensayos clínicos). 
 
5.- Limitaciones y fortalezas del estudio 
 Existen varias limitaciones en nuestro estudio. En primer lugar, el reducido 
tamaño muestral puede haber condicionado un incremento del error tipo II. Debido a la 
naturaleza retrospectiva del estudio, no se pudo monitorizar la adherencia al tratamiento 
lo que puede haber condicionado las tasas de remisión y recidiva observadas, si bien éstas 
son similares a las obtenidas en estudios previos. La mayoría de los pacientes seguían 
bajo tratamiento de mantenimiento con budesonida al finalizar el seguimiento del estudio. 
Por ello, no se puede establecer una recomendación firme sobre la duración óptima del 
tratamiento de mantenimiento o cuándo suspenderlo sin riesgo de recidivas. Asimismo, 
no se descartó de rutina en todos los casos la existencia de otros trastornos que pueden 
estar relacionados con la CM (como la enfermedad celíaca) por lo que su prevalencia 
puede estar subestimada. Sin embargo, se trata de uno de los estudios con mayor número 
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de pacientes evaluando la epidemiología, comportamiento clínico y respuesta al 














VI. CONCLUSIONES  
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1. La CM debe considerarse en el diagnóstico diferencial de los pacientes con diarrea 
crónica acuosa, predominando en mujeres de edad avanzada, con comorbilidades 
inmunomediadas o bajo tratamiento con determinados fármacos. 
2. La diarrea, la pérdida de peso y el dolor abdominal fueron los síntomas más 
comunes al debut de la enfermedad.  
3. Las características epidemiológicas y la presentación clínica fueron similares en 
ambos subtipos de CM, aunque los pacientes con CC tuvieron un curso crónico 
con más frecuencia. 
4. El tabaco se asoció a una aparición más precoz de la CM, aunque no influyó en la 
evolución clínica o en la respuesta al tratamiento. 
5. Las pruebas de laboratorio fueron normales en los pacientes con CM o mostraron 
cambios con escasa relevancia clínica. 
6. Las tasas de remisión clínica al debut de la enfermedad fueron del 93% con 
budesonida, del 45% con mesalazina, del 7% con loperamida y del 100% con 
esteroides sistémicos. No hubo diferencias en la respuesta al tratamiento entre 
pacientes con CC y CL. 
7. Aunque la gran mayoría de los pacientes respondieron al tratamiento con 
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ANEXO I: CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS 
 
ESTUDIO DE LAS CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS, CLÍNICAS Y 
DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO EN UNA COHORTE DE 
PACIENTES CON COLITIS MICROSCÓPICA 
 
Número de paciente:                
I.-DATOS EPIDEMIOLÓGICOS: 
Sexo:  varón;  mujer 
Fecha de nacimiento: _______ 
Fecha de diagnóstico: _______ 




II.- DATOS CLÍNICOS: 
Tipo de Colitis Microscópica:  Colitis colágena;  Colitis linfocítica;  Colitis 
incompleta 
Síntomas al diagnóstico:  diarrea (nº deposiciones por día____);  dolor abdominal; 
 pérdida de peso;  incontinencia fecal;  urgencia defecatoria;  meteorismo;  
fatiga;  diarrea nocturna;  artralgias;  mialgias;  hematoquecia o rectorragia;  
otros ______ 
Fecha de inicio de síntomas: ______ 
Curso clínico:  crónico continuo;  crónico intermitente;  único brote 
Fumador al diagnóstico:  no;  sí;  exfumador         
Fumador actual:  no;  sí;  exfumador 
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Otras drogas:  no;  sí     
Especificar droga______ 
Enfermedades autoinmunes o reumatológicas asociadas:  enfermedad celiaca;  
enfermedades tiroideas (______);  diabetes tipo I;  psoriasis;  asma;  vitíligo;  
polimialgia reumática;  artritis reumatoide;  síndrome de Sjögren;  Raynaud;  EII 
(especificar___);  otras _______   
Antecedentes personales de cáncer colorrectal:  no;  sí 
Antecedentes personales de otras neoplasias:  no;  sí    especificar _______ 
Depresión:  no;  sí 
Cirugías previas intestinales:  no;  sí Indicación de cirugía _______ 
Fecha de la(s) cirugía (s): ______ 
Tratamiento al diagnóstico: 
IBP:  no;  sí           Nombre: ______ 
Ranitidina:  no;  sí          
Acarbosa:  no;  sí            
AINE:  no;  sí     Nombre: ______ 
ISRS:  no;  sí          Nombre: ______ 
Beta- bloqueantes:  no;  sí     Nombre: ______ 
Estatinas:  no;  sí   Nombre: _______ 
Bifosfonatos:  no;  sí    Nombre: _______ 
Tratamiento al debut de CM: 
Remisión clínica espontánea:  no;  sí 
Budesonida:  no;  sí               Dosis brote: _____                                      
Fecha de inicio: _____                   Fecha fin: _____                             
Continúa tratamiento:  no;  sí                Dosis mantenimiento: _____            
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Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí        Especificar: ________ Obligó a suspensión:  no;  sí              
Mesalazina:  no;  sí        tópica;  oral;  ambas        
Fecha de inicio: _____                  Fecha fin: _____                           
Continúa tratamiento:  no;  sí                 
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí       Especificar: ________  Obligó a suspensión:  no;  sí              
Loperamida:  no;  sí               
Fecha de inicio: _____                  Fecha fin: _____                            
Continúa tratamiento:  no;  sí                 
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí          Especificar: _______  Obligó a suspensión:  no;  sí              
Azatioprina:  no;  sí                 Dosis brote: _____                                        
Fecha de inicio: _____                    Fecha fin: _____                             
Continúa tratamiento:  no;  sí                Dosis mantenimiento: _____            
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí        Especificar: ________ Obligó a suspensión:  no;  sí              
Colestiramina:  no;  sí            
Fecha de inicio: _____                   Fecha fin: _____                             
Continúa tratamiento:  no;  sí                 
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí        Especificar: ________ Obligó a suspensión:  no;  sí              
Recidiva  no;  sí           
Tratamiento recibido para la primera recidiva de CM: 
Fecha de recidiva: _____ 
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Budesonida  no;  sí                 Dosis: _____                                        
Fecha de inicio: ______               Fecha fin: _____       Continúa tratamiento:  no;  sí                
Dosis mantenimiento: _____            
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí         Especificar: ________ Obligó a suspensión:  no;  sí              
Mesalazina:  no;  sí                  tópica;  oral;  ambas        
Fecha de inicio: ______               Fecha fin: _____                             
Continúa tratamiento:  no;  sí        
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí         Especificar: ________ Obligó a suspensión:  no;  sí              
Loperamida:  no;  sí                  
Fecha de inicio: ______               Fecha fin: _____                             
Continúa tratamiento:  no;  sí                 
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí        Especificar: ________ Obligó a suspensión:  no;  sí              
Azatioprina:  no;  sí                 Dosis brote: 
Fecha de inicio: ______               Fecha fin: _____                             
Continúa tratamiento:  no;  sí                Dosis mantenimiento 
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí         Especificar: ________ Obligó a suspensión:  no;  sí              
Recidiva:  no;  sí                          
Tratamiento recibido para la segunda recidiva de CM:  
Fecha de recidiva: _____ 
Fármaco: _____                     Dosis brote: _____                                        
Fecha de inicio: _____         Fecha fin: _____                            
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Continúa tratamiento:  no;  sí                Dosis mantenimiento: _____          
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí          Especificar:________ Obligó a suspensión:  no;  sí              
Recidiva:  no;  sí                     Fecha de recidiva: _______             
Tratamiento recibido para la tercera recidiva de CM: 
Fecha de recidiva: _____ 
Fármaco: ________                     Dosis brote: _____                                       
Fecha de inicio: _____                   Fecha fin: _____                            
Continúa tratamiento:  no;  sí                Dosis mantenimiento: _____           
Respuesta:  remisión;  parcial;  no respuesta   
Efecto adverso:  no;  sí          Especificar:______   Obligó a suspensión:  no;  sí              
Recidiva:  no;  sí                         Fecha de recidiva: _______    
 
III.- HALLAZGOS ENDOSCÓPICOS:  
Fecha de la colonoscopia diagnóstica: 
Ileocolonoscopia:  no;  sí                                               
Colonoscopia completa:  no;  sí                        
 colon macroscópicamente normal 
 pseudomembranas;  eritema;  edema;  hemorragia exudativa;  pérdida del 
patrón vascular;  hipervascularización;  manchas mucosas;  nodularidades;  
patrón en mosaico o panal;  laceraciones longitudinales;  fracturas mucosas 
profundas 
Adenomas:  sí (nº____);  no 
Otros hallazgos endoscópicos: _____ 
Zona del colon afecta microscópicamente:  
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Íleon distal:  afecto;  no afecto;  no biopsiado              
Colon ascendente:  afecto;  no afecto;  no biopsiado 
Colon transverso:  afecto;  no afecto;  no biopsiado                 
Colon descendente:  afecto;  no afecto;  no biopsiado 
Sigma:  afecto;  no afecto;  no biopsiado                                 
Recto:  afecto;  no afecto;  no biopsiado 
Número total de biopsias obtenidas: _____ 
 
IV.-ANALÍTICA: 
Hb____g/dL; Plaquetas:_____ miles/mm3; Leucocitos:_____miles/mm3; Creatinina: 
_____ mg/dL; GOT_____ U/L ;  GPT _____ U/L;  GGT _____ U/L;  FA______ U/L; 
Hierro:______ug/dL; Transferrina______mg/dL; Saturación de transferrina_____ %; 
Ferritina ______ng/dL; Albúmina______ g/dL; PCR ______ mg/dL; VSG ______ 
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ANEXO II: DOCUMENTO DE APROBACIÓN DEL ESTUDIO POR EL 











CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS, CLÍNICAS Y DE LA 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO EN UNA COHORTE DE PACIENTES CON 
COLITIS MICROSCÓPICA 
 




Este documento tiene por objeto pedirle su consentimiento para ser incluido en un 
estudio encaminado a conocer las características epidemiológicas y clínicas que tienen 
los pacientes con colitis microscópica y ver cómo evolucionan los pacientes con los 
diferentes tratamientos disponibles hoy en día. 
Usted tiene una colitis microscópica que se caracteriza por producir una inflamación 
en el intestino de causa desconocida y manifestarse con brotes de diarrea aguda. A pesar 
de que es una enfermedad cada vez más frecuente en nuestro medio, todavía 
desconocemos sus causas y los mecanismos implicados en su aparición. En la mayoría de 
los pacientes se consigue el control de la enfermedad con un tratamiento efectivo 
(generalmente budesonida). Cuando el paciente se encuentra en remisión (sin síntomas 
por su enfermedad), el médico puede decidir interrumpir el tratamiento, pero la recidiva 
tras finalizar el tratamiento es frecuente. Actualmente no se conoce cuál es la duración 
óptima del tratamiento con budesonida en la fase aguda ni cuál es el mejor momento para 
suspenderla sin que haya recidivas.  Este estudio pretende mejorar nuestro conocimiento 
sobre cómo se presenta la enfermedad, a qué pacientes afecta y sobre cómo han 




2. Descripción de los procedimientos. 
 
 En caso de que usted nos otorgue autorización, algunos de los datos de su historia 
clínica serán transferidos a una base de datos construida a tal fin. Los datos serán 
transmitidos de forma anónima, mediante un código, de forma que sólo el médico que le 
atiende podrá saber que le pertenecen a usted en particular.  
 Se recogerán datos de forma retrospectiva, es decir, de cosas que hayan sucedido 
antes del inicio de este estudio. Por tanto, la participación en este estudio no implicará la 
realización de ninguna prueba diagnóstica adicional ni supondrá ninguna modificación 




Usted no obtendrá ningún beneficio directo de la participación en este estudio. 
Tampoco recibirá usted por su participación en el mismo ninguna compensación 
económica. En el futuro, la información obtenida en este estudio puede permitir un mejor 
conocimiento de esta enfermedad y sobre cómo responde con diferentes tratamientos, lo 





La participación en este estudio no comporta para usted ningún riesgo. 
 
5. Participación voluntaria. 
 
Se entiende que su participación en el estudio es totalmente libre y voluntaria, y que 
puede retirarse del mismo en cualquier momento, sin que ello le suponga ningún 
perjuicio, y sin necesidad de dar ninguna explicación o justificación. En caso de retirada, 
el paciente seguirá recibiendo el mismo tipo de cuidados y de apoyo por parte del equipo 
médico durante su enfermedad. Usted puede negarse a participar en el mismo y tiene 
derecho a revocar su consentimiento. Ninguna de estas circunstancias va a influir sobre 
los cuidados médicos que usted reciba en el futuro. Del mismo modo, si usted retira el 
consentimiento, las hojas del estudio que contengan información sobre usted serán 
destruidas en el propio centro. 
 
6. Confidencialidad.  
 
Sus datos clínicos estarán a disposición de los investigadores y se incluirán (junto con 
los de los otros pacientes que participen) en las publicaciones que se deriven del estudio, 
pero siempre de forma anónima, garantizando la confidencialidad de sus datos personales, 
según la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter 
Personal. Usted tiene la posibilidad de ejercitar los derechos de acceso, rectificación, 
cancelación y oposición sobre sus datos, para ello puede ponerse en contacto con el 
investigador responsable del estudio, el Dr. Javier Pérez Gisbert en el Servicio de Aparato 
digestivo del Hospital Universitario de La Princesa, C/ Diego de León 62, 28006 Madrid, 
teléfono de contacto: 91 309 3911. 
Sólo los médicos que le tratan y los miembros del equipo de investigación tendrán 
acceso a los datos obtenidos, y su historial clínico podrá ser revisado de forma anónima 
por miembros del Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital o del Ministerio de 
Sanidad, como parte de las auditorias que en su momento pudieran plantearse. Los 
resultados del estudio serán publicados en revistas especializadas, sin identificar nunca a 




CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS, CLÍNICAS Y DE LA 









Nombre del paciente: .................................................................................................... 
 
Fecha de nacimiento: .................................................................................................... 
 
Número de historia de paciente: .................................................................................... 
 
Por la presente declaro que me han sido explicados los objetivos, las características y 
el motivo del estudio, por el Dr. ...................................................................................  
 
He podido preguntar, acerca del estudio, todas las dudas que he tenido. Además, se me 
ha proporcionado información por escrito y he tenido tiempo suficiente para tomar mi 
decisión. 
 
Estoy de acuerdo en participar en el estudio y sé que puedo retirar mi consentimiento 
en cualquier momento sin dar explicaciones, y sin que ello repercuta en mis cuidados 
médicos futuros. 
 
Consiento que los investigadores del estudio tengan acceso a mis datos médicos, que 
serán absolutamente confidenciales. Estos datos podrán ser incluidos, de forma anónima, 








..........................................................                       ................................................. 




.........................................................                       .................................................. 




ANEXO IV. PUBLICACIONES Y COMUNICACIONES A CONGRESOS 






1.- Rojo E, Casanova MJ, Gisbert JP. Tratamiento de la colitis microscópica: 
papel de la budesonida y nuevas alternativas en pacientes refractarios. Revista 
Española de Enfermedades Digestivas 2020; 112:53-58. 
 
2.- Rojo E, Casanova MJ, Gisbert JP. Características epidemiológicas, clínicas y 
respuesta al tratamiento en 113 pacientes con colitis microscópica. 





2.- Comunicaciones a congresos: 
 
 
 1.- Rojo E, Casanova MJ, Gisbert JP. Epidemiological and clinical characteristics, 
 and response to treatment, in patients with microscopic colitis. United European 
 Gastroenterology (UEG) week, Barcelona 2019. P1726. Presentación tipo póster. 
 
 2.- Rojo E, Casanova MJ, Gisbert JP. Estudio de las características 
 epidemiológicas, clínicas y de la respuesta al tratamiento en una cohorte de 
 pacientes con colitis microscópica. XXIII Reunión Anual de la Asociación 
 Española de Gastroenterología (AEG), Madrid 2020. P104. Presentación tipo 
 póster. 
